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В книге подробно изложены сведения об остеопорозе − от определения,
эпидемиологии, факторов риска, этиологии и основных механизмов до кли-
ники, диагностики, лечения, прогнозирования, профилактики и медико-со-
циальной экспертизы.
Для терапевтов, врачей общей практики, семейных врачей, отропедов-
травматологов, акушеров-гинекологов, периатров, врачей других специ-
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Безмолвная эпидемия
Книга посвящена одной из наиболее серьезныхэпидемий нынешнего века – остеопорозу.
Имеет эпидемия ярлык «безмолвной», так как ос-
теопороз склонен протекать скрыто, без явной кли-
нической симптоматики, исподволь, но верно разру-
шая «стержень», опору – скелет человеческого
организма.
Обрушивается остеопороз на пациента, его род-
ственников и эпидемия остеопороза на общество «бу-
кетом» физических, психологических, социальных,
экономических, политических и этических проблем.
Манифестировов переломом, в сердце заболевшего
он отзовется не только болью резко понизившегося ка-
чества жизни, ее физически явной «прикованностью к
постели», очень конкретными финансовыми потерями
на лечение и уход, но и весьма реальной опасностью,
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при переломе шейки бедра, например, в почтенном воз-
расте, «прерванного полета».
Для общества эпидемия остеопороза означает реальные
потери валового национального продукта на его диагно-
стику и лечение, принимая во внимание масштабы эпидемии
и высокую стоимость медицинских услуг.
К остеопорозу, как к никакому другому заболеванию,
применимо выражение «предупредить легче, чем лечить»,
и при нем, как ни при каком другом заболевании, исклю-
чительно велика миссия врача, когда от его своевременных
и выверенных действий зависит судьба пациента в бли-
жайшей и отдаленной перспективе.
Не будем испытывать терпение читателя и говорить
здесь то, что далее систематически излагается в книге. За-
метим только, что в ней мы старались максимально полно
и одновременно максимально кратко изложить современ-
ный подход к остеопорозу, от определения и понимания до
профилактики, медико-социальной экспертизы и сана-
торно-курортного лечения.
В книге мы опираемся на международные и отече-
ственные рекомендации по диагностике и ведению остео-
пора, ключевые научные и практические публикации, опыт
своих коллег и свой скромный опыт. Цитирования для об-
легчения чтения книги по ее тексту нет, но список исполь-
зованных при ее написании литературных источников пол-
ный.
Мы старались и ждем ваших, коллеги, замечаний по







ВОЗ (1993) определяет ос-теопороз как системноезаболевание скелета, ха-
рактеризующееся снижением
плотности костной ткани и на-
рушением микроархитектоники
кости с последующим повыше-
нием хрупкости костей и учащением риска переломов.
Это определение остеопороза на международном уровне
сформулировано на Consensus Development Conference: Diag-
nosis, prophylaxis and treatment of osteoporosis (1993).
Определение не является полным.
Международная Классификация Болезней (МКБ 10) относит
остеопороз к «Болезням костно-мышечной системы и соеди-
нительной ткани», и в этом отношении определение четко по-
зиционирует его как заболевание скелета. С другой стороны, ос-
теопороз относят к метаболическим заболеваниям, и вот этого
важного момента в определении нет.
Уже то, что остеопороз в клинике классифицируют на первич-
ный и вторичный, дает основание по крайней мере сделать еще
одно важное дополнение, расширив его от «системного заболе-
вания скелета» до «системного заболевания и клинического син-
дрома при других заболеваниях».
Снижение плотности костной ткани, нарушение микроархи-
тектоники и повышение хрупкости костей является результатом
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нарушения баланса обмена костной ткани с преобладанием
процессов рассасывания над процессами образования, в ко-
тором оба они (эти процесса) одинаково важны. Результатом
этого является уменьшение прочности костной ткани, и одна
и та же его степень может обеспечиваться разными соотно-
шениями понижения плотности и хрупкости.
Остеопороз – хроническое прогрессирующее заболевание,
помощь при нем не может быть краткосрочной, но требует мно-
голетнего упорного, настойчивого сотрудничества пациента и
врача – от модификации образа жизни до хорошо спланиро-
ванного систематического медикаментозного лечения, и этот мо-
мент естетсвенно также учесть в определении.
С учетом этих замечаний остеопороз может бать определен
как хроническое системное прогрессирующее метаболиче-
ское заболевание скелета или клинический синдром при дру-
гих заболеваниях, характеризующийся снижением плотности
костной ткани, нарушением микроархитектоники и повыше-
нием хрупкости костей в силу нарушения баланса обмена
костной ткани с преобладанием процессов рассасывания над
процессами образования, понижением прочности кости и на-
растающим риском переломов.
Существет также местный остеопороз, но он отличается
по природе, механизмам, клинике и подходам к профилак-
тике и лечению от системного и в настоящей книге не рас-
сматривается.
История остеопороза берет свое начало в 1900 г., когда док-
тор Zudek доложил на очередном Конгрессе немецкого обще-
ства хирургов в Берлине о выявленных им рентгенологически
вторичных изменениях в дистальных отделах верхней конеч-
ности с какой-то прозрачностью костного рисунка. Найденные
изменения он, однако, неправильно интерпретировал как
«острую трофоневротическую костную атрофию». Описанная
рентгенологическая картина в последующем многократно под-
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тверждалась, но процесс интерпретировался как хронический,
прогрессирующий, с разрежением собственно костной ткани.
Переломы являются основным осложнением остеопороза.
Наиболее частые локализации переломов
 лучевая кость (перелом «в типичном месте» при па-
дении на вытянутую руку
 шейка бедра (самый тяжелый по последствиям -
около половины пациентов после него становятся
инвалидами и нуждаются в постороннем уходе)
 позвоночник (падение на спину, поднятие тяжестей).
Этими локализациями переломы, к сожалению, далеко не
ограничиваются. Они могут затрагивать любую из трубчатых
костей, тела позвонков, тазовые кости, др.
Наиболее подвержены риску развития остеопороза с пере-
ломами костей мужчины и женщины в преклонном возрасте;
женщины в менопаузу и после гистерорезекции; пациенты,
длительно лечащиеся глюкокортикостероидами (ГКС) – ГКС-
индуцированный остеопороз как одно из наиболее характерных
и потенциально тяжелых последствий гормонозависимости.
По эпидемиологической, научной, профилактической и кли-
нической значимости ВОЗ ставит сегодня остеопороз на чет-
вёртое место после инфекционной, сердечно-сосудистой, опу-







1824 г. A. Cooper обратил внима-
ние на хрупкость костей как при-
чину старческого перелома бедра.
1873 г. Charcot и Vulpian описали
изменения костной ткани, харак-
терные для остеопороза.
1925 г. G. Pommer впервые описал клиническую картину ос-
теопороза и отдифференцировал ее от клиники остеомаляции.
1926 г. W. Alwens в учебнике внутренней медицины представил
клиническую картину сенильного остеопороза.
1930 г. Н.Gerth, 1931 г. G. Schmorl – первые патологоанатоми-
ческие описания остеопороза.
1965 г. R.P. Heaney – первый анализ патогенетических меха-
низмов остеопороза.
1984 г. F. Albright – как основоположник клинической остео-
логии сделал остеопороз заболеванием, известным клиници-
стам.
Остеопоротические изменения костей скелета найдены у се-
вероамериканских индейцев, живших 2500-2000 лет до нашей
эры.
Люди с типичным остеопоротическим внешним видом ото-




Остоепороз не щадит никого. Нетни одной расы, ни одной нацио-нальности, ни одной страны,
свободных от остеопороза.
Распространенность его неуклонно
растет, одна из основных причиной чего
– повзросление и постарение населения.
Значение принадлежит также ухуд-
шению среды обитания, нездоровому
образу жизни (низкая физическая актив-
ность, избыточная масса тела, др.), с ко-
торым связаны общее падение уровня
здоровья, иммунные, метаболические и
иные нарушения.
Более 80% женщин старше 50 лет и практически все жен-
щины и мужчины старше 75 лет имеют остеопороз. И это еще
одно из оснований для существования выражения «безмолвной
эпидемии».
По самым ориентировочным подсчетам, только клинически
манифестированным остеопорозом страдает не менее 10 мил-
лионов американцев, 80 процентов из них – женщины.
Компрессионные переломы позвонков, переломы шейки
бедра и дистального отдела лучевой кости наблюдаются у 40%
женщин и 10% мужчин в возрасте от 50 лет и старше.
Только в США ежегодно диагностируется около 250 тыс.
случаев переломов шейки бедра.
Риск развития остеопоротических переломов у взрослого
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населения Украины оценивается на
уровне 11 %, при этом практически у каж-
дой женщины после 65 лет встречается
хотя бы один перелом костей.
По расчетам демографов, если не будут
приняты меры профилактики, частота ос-
теопоротических переломов к 2050 году
достигнет эпидемических масштабов.
В 1990 г. зарегистрированное число ос-
теопоротических переломов в мире со-
ставило 1,70 млн, и при нынешних тем-
пах развития остеопороза к 2050 г. оно






Остеопоротические переломысущественно влияют на уро-вень общей заболеваемости
и смертность, являются тяжелым
бременем для общества, семьи и, в
первую очередь, самого пациента.
При переломе шейки бедра до по-
ловины пациентов утрачивает спо-
собность к самообслуживанию, что
существенно снижает их качество
жизни. До четверти таких пациентов
умирает в течение первого года. Это
снижает среднюю продолжитель-
ность жизни на 12-15%.
Риск преждевременной смерти у
женщин в менопаузу вследствие ос-
теопоротического перелома шейки
бедра в четыре раза выше, чем от
рака эндометрия.
Во многих странах Запада паци-
енты с переломом шейки бедра зани-
мают больше госпитальных коек,
чем с любым другим заболеванием.
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В дополнение к этому вторичный остеопороз, осложняю-
щий многие соединительнотканные, эндокринные, опухоле-
вые, желудочно-кишечные и почечные заболевания, бронхи-
альную астму, длительную иммобилизацию по разным
причинам, долговременную терапию глюкокортикостероидами
(ГКС), а также рядом других медикаментов, является серьезной
многодисциплинарной медицинской проблемой, в которую во-
влекаются если не все, то большинство клинических и связан-
ных с ними специальностей.
Затраты, связанные с диагностикой (только исследование
плотности костной ткани) остеопороза и лечением остеопоро-
тических переломов (до протезирования суставов включи-
тельно), мало того что считаются астрономическими, но и не-
уклонно с каждым годом возрастают. Так, ожидается, что только
в США к середине века и только в связи с перелом шейки бедра
в сегодняшнем исчислении могут превысить четверть милли-
арда долларов.
В этой связи исключительное значение приобретает свое-
временная и всеобъемлющая профилактика остеопороза, кото-
рая может и должна проводиться среди
всего населения, а не только в группах
повышенного риска. Будучи безопасной
и недорогой, она позволяет предотвра-
тить большую часть возможных пере-
ломов. Это означает существенное со-
кращение ожидаемых финансовые
потерь на дорогостоящее лечение пере-
ломов, не говоря уже о сохраненных ка-
честве и продолжительности жизни па-
циентов с остеопорозом, их участии в
создании валового национального про-
дукта.
Для Украины проблема остеопороза
имеет большую, чем для многих других стран актуальность еще
и в связи с медико-биологическими последствиями Черно-
быльской катастрофы. Дозообразующие радионуклиды на за-
грязненных территориях Sr-90 и Cs-137 депонируются в кост-
ной (99% Sr-90 и 8% Cs-137) и мышечной тканях (80% Cs-137),
что является основой структурно-функциональных, в первую
очередь остеопоротических, нарушений костной ткани и всего
опорно-двигательного аппарата.
Остеопороз в фактах (National Osteoporosis Founda-
tion, США)
 Ежегодно до 1/3 лиц в возрасте старше 65 лет под-
вергаются непроизвольному падению с высоким рис-
ком переломов
 4/5 страдающих остеопорозом составляют женщины
 Каждая вторая женщина с остеопорозом после 50 лет
будет иметь переломы
 Остеопороз является причиной более 1,5 млн пере-
ломов в год, 4/5 которых приходится на женщин и
1/5 на мужчин
 Предполагаемые прямые расходы (лечение в боль-
нице и уход на дому) на остеопороз составляют
только в США примерно 47 млн в год
 Частота переломов шейки бедра у женщин в (2-3)
раза чаще, чем у мужчин
 Годичная смертность от переломов шейки бедра
среди мужчин в 2 раза больше, чем среди женщин
 Риск переломов шейки бедра среди женщин равен
суммарному риску рака грудной железы, матки и
яичников
 Спустя 6 месяцев после перелома шейки бедра





Скелет человека - пассив-ная часть его опорно-дви-гательного аппарата, об-
разованная комплексом костей и
их соединений. Скелет образуют
кости черепа, позвоночника и
грудной клетки (осевой скелет),
верхних и нижних конечностей с
плечевым и тазовым поясами (до-
бавочный скелет). 
Скелет взрослого человека со-
стоит более чем из 200 костей и
имеет массу у мужчин около 10 кг
и у женщин - 7 кг. Кости скелета
устроены так, чтобы максимально
выполнять возложенные на них
функции. 
Подвижное соединение боль-
шинства костей друг с другом
обеспечивается так называемым
связочным аппаратом, что дает
скелету гибкость и большое число





вами или симфизами, и
прерывные (синовиаль-
ные) соединения — су-
ставами. 
Скелет в его образо-
ваниях помимо функ-
ции движения является
опорой и защитой для
органов и тканей. Кости
скелета участвуют в ми-
неральном обмене. Как
резерв неорганических
веществ, они важны для
поддержания баланса
кальция в крови и других тканях. Костный мозг является по-
ставщиком колониеобразующих клеток для всей системы со-
единительной ткани, включая кроветворение, иммунитет, кости
и соединения самого скелета, др.
Скелет формируется, растет и обновляется  в течение всей
жизни. К моменту рождения многие кости еще состоят из хря-
щевой ткани.
Череп. Различают мозговой и лицевой череп. Мозговой че-
реп образован затылочной, лобной, клиновидной, решетчатой,
двумя височными и двумя теменными костями. Лицевой череп
образуют шесть парных костей (верхняя челюсть, нижняя но-
совая раковина, слезная, носовая, скуловая и небная кости) и три
непарных (нижняя челюсть, подъязычная кость, сошник). Кости
соединяются друг с другом при помощи швов и практически не-
подвижны. Нижняя челюсть соединяется с черепом суставом и
обеспечивает акт жевания. 
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Скелет человека
А — вид впереди и Б — сзади 
1 — череп
2 — грудная клетка
3 —скелет верхних конечно-
стей
4 — позвоночный столб




костями и чешуями лобной,
затылочной и височных ко-
стей. Он называется сводом
или крышей черепа. Кости
свода черепа плоские. Ниж-
ний отдел мозгового черепа,
образованный лобной, заты-




ляется основой скелета. Он
ообеспечивает осанку, яв-
ляется опорой для тканей и ор-
ганов, принимает участие в
формировании стенок груд-
ной, брюшной и тазовой поло-
стей. 
Конструкция позвоночного
столба обеспечивает ему гиб-
кость и подвижность, способ-
ность выдерживать значитель-
ную физическую нагрузку,




из 33-34 позвонков и условно
делится на шейный (7 позвон-




А — вид спереди и Б — сбоку: 
1 — теменная 
2 — лобная 
3 — клиновидная 
4 — височная 
5 — слезная 
6 — носовая 
7 — скуловая 
8 — верхняя челюсть 
9 — нижняя челюсть 
10 — затылочная. 
Позвоночный столб (вид
сбоку)
1 — шейный лордоз
2 — грудной кифоз 
3 — поясничный лордоз 
4 — крестцовый кифоз
5 — выступающий позвонок 
6 — позвоночный канал
7 — остистые отростки 
8 — тело позвонка
9 — межпозвоночные отверстия 
10 — крестцовый канал. 
Позвоночный столб (вид
спереди)
1 — шейные позвонки
2 — грудные позвонки 
3 — поясничные позвонки 
4 — крестцовые позвонки 
5 — атлант
6 — поперечные отростки 
7 — копчик.
крестцовый (5 позвонков) и копчиковый (4-
5 позвонков) отделы. Он имеет 4 изгиба:
шейный и поясничный (лордозы) обращены
выпуклостью вперед, грудной и крестцо-
вый (кифозы) - назад.
Каждый позвонок состоит из тела, дуги и
отходящих от нее отростков. Между телом
позвонка и дугой находится отверстие; при
наложении позвонков друг на друга отвер-
стия образуют позвоночный канал – вме-
стилище для спинного мозга. 
Чем ниже в позвоночном столбе по-
звонки, тем они массивнее, позвонки крест-
цового отдела «слиты» в крестец.
Скелет верхних конечностей состоит
из плечевого пояса и свободных конечно-
стей рук. Плечевой пояс образован лопат-
ками и ключицами. Ключица одним кон-
цом соединяется с грудиной и другим - с
лопаткой. Скелет свободной конечности со-
стоит из плеча, предплечья и кисти. Плечо
образовано трубчатой плечевой костью, со-
единяющейся с лопаткой через плечевой
сустав. Предплечье состоит из  локтевой и
лучевой трубчатых костей. Обе они вместе
с плечевой костью образуют сложный лок-
тевой сустав, а с костями запястья - лучеза-
пястный сустав. Кисть состоит из восьми
костей запястья, расположенных в два ряда,
пяти косточек пястья, образующих ладонь,
и четырнадцати фаланг пальцев. Большой





2 — лопатка 
3 — плечевая кость 
4 — лучевая кость
5 — локтевая кость 
6 — кости запястья 
7 — пястные кости 
8 — фаланги пальцев. 
Грудина (вид спереди)
1 — яремная вырезка
2 — ключичная вырезка 
3 — рукоятка 
4 — реберные вырезки 
5 — тело 
6 — мечевидный отросток 
Грудная клетка образована грудным отде-
лом позвоночника, ребрами,
реберными хрящами и грудиной. Грудина
является длинной губчатой костью плоской
формы, замыкающей грудную клетку спереди.
Ребра представляют собой также длинные губ-
чатые кости плоской формы, изгибающиеся в
двух плоскостях. 
Скелет нижних конечностей образован
скелетом тазового пояса и скелетом нижних
конечностей. Скелет тазового пояса включает
парные тазовые кости, состоящие из трех срос-
шихся подвздошной, седалищной и лобковой
костей, и крестец.
Скелет нижних конечностей представлен
длинной трубчатой бедренной костью, головка
которой с углублением тазовой кости (верт-
лужной впадиной) образует тазобедренный су-
став, большой и малой берцовыми костями,
которые вместе с бедренной костью и надко-
ленником образуют коленный сустав и с ко-
стями предплюсны голеностопный сустав, ко-
стями предплюсны, плюсны и фаланг пальцев. 
Кости скелета
Выделяют четыре типа костей: трубчатые,
губчатые, плоские и смешанные. 
Трубчатые кости имеют более или менее вы-
тянутую среднюю цилиндрическую часть—
диафиз (тело кости, состоит из компактного ве-
щества, окружающего внутреннюю костно-
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Ребра (вид сверху)
А — I ребро; Б — II
ребро: 




5 — тело 
Тазовая кость, крестец и скелет
нижней конечности
1 — крестец
2 — тазовая кость 
3 — берцовая кость
4 — надколенник
5 — малоберцовая кость 
6 — большеберцовая кость 
7 — кости стопы. 
мозговую полость, где находится желтый костный мозг),
ограничиваемую с обоих концов эпифизами, заполненными
губчатым веществом, содержащим красный костный мозг.
Между эпифизами и диафизом находятся метафизы (метаэпи-
физарные хрящевые пластинки роста), обеспечивающие рост
трубчатых костей в длину. 
Трубчатые кости делят условно на длинные и короткие. К
длинным относят кости плеча, предплечья, бедра и голени, к ко-
ротким — фаланги пальцев, кости пястья и плюсны. 
Губчатые кости, которые в соответствии с названием состоят
из губчатого вещества, покрытого снаружи тонким слоем ком-
пактного вещества,также делят условно на длинные и короткие.
К длинным костям относят ребра и грудину, к коротким — по-
звонки, кости запястья, предплюсны, сесамовидные кости су-
хожилий мышц. От трубчатых губчатые кости отличаются от-
сутствием костно-мозговой полости. 
К плоским костям относят кости лопатки, тазовые кости, ко-
сти крыши черепа. По своему строении оно сходны с губчатыми
и отличаются от них лишь формой.
Смешанные кости состоят из частей, различных по своим
функциям, форме и происхождению. Они встречаются среди ко-
стей основания черепа.
Такие разные понятия
Кость и костная ткань являются разными понятиями. Кость
как орган состоит из костной ткани, костного мозга, кровенос-
ных сосудов, нервов. Другими словами, понятие костной ткани
существенно уже понятия кости.
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Тонкое строение и обмен костной ткани
Костная ткань имеет сложное строение и не менее сложный
химический состав. В живом организме она состоит на 50% из
воды, на 28% из органических веществ, в том числе 16% жира,
также содержит 22% неорганических веществ, представлен-
ных соединениями кальция, фосфора, магния и других эле-
ментов. Сухая костная ткань на 1/3 состоит из органических ве-
ществ (оссеин) и на 2/3 из неорганических веществ. Соли
кальция придают ей твердость, оссеин же обеспечивает эла-
стичность. 
Костная ткань представляет собой особую разновидность
соединительной ткани, характерные признаки которой - твёр-
дое, пропитанное минеральными солями волокнистое межкле-
точное вещество с клеточными элементами  звездчатой формы
с многочисленными отростками. Ее основа - клейдающие во-
локна со спаивающим веществом, пропитанные минеральными
солями и складывающиеся в пластинки из слоев продольных и
поперечных волокон, в том числе включая упругие волокна
(Шарпе). 
По микроскопическому строению костная ткань либо рети-
кулофиброзная (грубоволокнистая, незрелая), либо пластинча-
тая (зрелая) с упорядоченным расположением волокнистых
структур. Ретикулофиброзная не имеет строгой простран-
ственной ориентации коллагеновых волокон межклеточного
вещества. У взрослых она представлена главным образом в ме-
стах прикрепления сухожилий к костям и зарастающих швах ко-
стей черепа, а также местах заращения кости при консолидации
перелома. В полостях (лакунах) межклеточного вещества рас-
положены уплощенные тела остеоцитов, в отходящих от кото-
рых анастомозирующих канальцах проходят отростки послед-
них. Плотность расположения остеоцитов в ретикулофиброзной
костной ткани выше, чем в пластинчатой костной ткани, при
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этом они не ориентированы по отноше-
нию к ходу волокон. 
В каждой кости выделяют надкостницу
(периост), компактное вещество, губчатое
вещество и костный мозг.
Надкостница
Надкостница (периост)  покрывает всю
наружную поверхность кости, кроме обла-
сти сустава. Она пронизывается множе-
ством тонких кровеносных сосудов и
нервных волокон по костным канальцам,
проникающим вглубь кости. Сосуды и
нервы обеспечивают кровоснабжение и
иннервацию кости. В надкостнице при-
нято различать два слоя. Наружный слой
состоит из плотных фиброзных волокон, и
внутренний — из волокнистой и рыхлой
соединительной ткани, в ней находятся
костеобразующие клетки (остеобласты).
По этим обстоятельствам внутренний слой
надкостницы называется еще камбиаль-
ным, именно он обеспечивает рост кости в
толщину, а также ее восстановление после
переломов. Непосредственно под над-
костницей находятся наружные (гене-
ральные, общие) окружающие костные
пластинки, охватывающие весь диафиз, и
только за ними начинается слой остеонов. 
Компактное вещество
Компактное вещество хорошо развито в
костях, выполняющих функцию опоры и
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Схематическое изображение тон-
кого строения трубчатой кости
роль рычагов. Оно состоит из костных
пластинок и плотным слоем покрывает
периферию кости. 
Каждая костная пластинка представ-
ляет собой совокупность однонаправ-
ленных плотно упакованных коллагено-
вых волокон, цементированных костным
минералом. Волокна в соседних пла-
стинках располагаются под определен-
ным углом друг к другу таким образом,
что  вплетаются в прилегающие к ним
пластинки. Благодаря этому, а еще вы-
сокой степени минерализации межкле-
точного вещества достигается высокая прочность костной
ткани. 
Часть костных пластинок образует структурную единицу ко-
сти — остеон, представляющий собой цилиндрическое обра-
зование из 20 и более концентрически расположенных слоев
костных пластинок соответствующей формы, как бы вставлен-
ных друг в друга и окружающих центральные каналы. В них
проходят безмиелиновые нервные волокна и кровеносные (ар-
териальные и венозные) сосуды, а также осуществляется лим-
фатический отток. Все эти элементы как бы погружены в рых-
лую волокнистую соединительную ткань, богатую
остеогенными и периваскулярными клетками, остеобластами и
макрофагами. Ближе к эпифизам в костномозговой канал могут
вдаваться костные трабекулы. 
Эти каналы двух типов. 
Каналы первого типа ориентированы параллельно (в труб-
чатых костях вдоль длинного размера (центральный, Гаверсов
канал)), каналы второго типа - прободающие (каналы Фольк-
мана) - перпендикулярно поверхности кости. Стенки цент-
ральных каналов и наружные поверхности кровеносных сосу-
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Компактное вещество трубчатой кости на по-
перечном срезе
дов одеты тонким слоем эндотелия, про-
межутки между которыми являются лим-
фатическими путями.
Промежутки между остеонами зани-
мают вставочные пластинки. Остеоны и
вставочные пластинки покрыты окружаю-
щими пластинками. Размещение остеонов
в кости соответствует направлению на-
пряжений, возникающих в них при меха-
нических нагрузках.
Параллельно ходу вставочных пласти-
нок в них имеются слои маленьких звез-
дообразных пустот, продолжающихся в
многочисленные тонкие канальцы —
«костные тельца», в которых находятся ос-
теоциты - костные клетки, дающие отро-
стки в канальцы. Канальцы костных те-
лец соединяются между собой и с
полостью Гаверсовых каналов внутрен-
ними полостями и надкостницей. Благо-
даря этому вся костная ткань оказывается
пронизанной непрерывной системой на-
полненных клеточками и их отростками
полостей и канальцев, по которым и про-
никают необходимые для жизни кости пи-
тательные вещества. 
Слой компактного вещества толстый в
диафизах и тонкий  в эпифизах трубчатых
костей, а также в губчатых и плоских ко-
стях. 
Наружный слой компактного вещества




шеберцовой кости в продоль-




костномозговую полость и покрытый эндостом, - внутренними
окружающими пластинками. Остеоны и вставочные пластинки
вместе и образуют компактное корковое вещество кости.
Губчатое вещество
Губчатое вещество состоит из костных перекладин (балок,
трабекул), расположенных в определенных направлениях, по
которым кость испытывает нагрузки в виде сжатия и растяже-
ния. Оно располагается под компактным и имеет пористую
структуру. По форме перекладины классифицируются на пла-
стинчатые – ламеллярные и цилиндрические – тубулярные.
Губчатое вещество не имеет центральных каналов.
Губчатое вещество формирует эпифизы трубчатых костей, а
также заполняет плоские, губчатые и смешанные кости. 
Костный мозг
Различают желтый и красный костный мозг. 
Желтый костный мозг расположен в костномозговой полости
и представлен главным образом жировыми клетами. 
Красный костный мозг расположен в губчатом веществе ко-
сти. Он, собственно, и является органом костеобразования и
кроветворения. 
Красный костный мозг состоит из ретикулярной ткани и ин-
тенсивно кровеноснабжается. В петлях ретикулярной ткани на-
ходятся также образующие и разрушающие кость клетки — ос-
теобласты и остеокласты.
Клеточные элементы
Клеточные элементы костной ткани представлены остео-
бластами, остеоцитами и остеокластами.
Остеобласты имеют кубическую или призматическую
форму и представляют собой активно синтезирующие и секре-
тирующие клетки. Секреция синтезированных веществ осу-
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ществляется всей поверхностью клеток.
Активные остеобласты формируют остеоидные пластинки
вновь образующегося костного вещества путем отложения ос-
новного вещества (протеогликанов) и компонентов коллагено-
вых волокон с их последующей сборкой, которая осуществ-
ляется здесь же. В зоне формирования новой кости находится
300-400 остеобластов, за период в 8-9 дней синтезирующих
слой остеоида (неминерализованного матрикса) толщиной в
12 мкм. 
Остеобласты секретируют подавляющее большинство ком-
понентов органического костного матрикса - коллаген I типа,
щелочную фосфатазу, остеокальцин, костный сиалопротеин,
остеопонтин, костные морфогенетические белки, трансформи-
рующие факторы роста, тромбоспондин, остеонектин, колла-
геназу и др.
После 10-дневного периода созревания наступает минера-
лизация остеоида, в которой остеобластам принадлежит также
ведущая роль. Процесс минерализации является кальцифика-
цией – отложением аморфного фосфата кальция, подавляющая
фракция которого находится в виде кристаллов гидроксиапа-
титов, образующихся на коллагеновых волокнах костного мат-
рикса.
Каждый десятый остеобласт после завершения формирова-
ния костного вещества оказывается замурованным в минера-
лизованный матрикс. Здесь он превращается в остеоцит.
Остальные остеобласты продолжают оставаться на поверхно-
сти кости, переходя в неактивное состояние и образуя барьер
плоских клеток, покрывающих кость со стороны костномозго-
вого канала и входящих в состав эндоста. Их называют также
выстилающими клетками.
Срок активной жизни остеобластов составляет около 10-20
суток. 
Остеоцит - зрелая костная клетка, главная функция которой
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состоит в поддержании нужного уровня кальцификации ткани
и целостности костного матрикса за счет участия в образовании
белкового и полисахаридного компонентов межклеточного ве-
щества, регуляции минерализации костной ткани, а также ос-
теоцитарном остеолизе и обеспечении ответа на механические
стимулы.
Остеоциты имеют контактирующие между собой отростки
длиной в 50-60 мкм при среднем размере их тела в 15-45 мкм,
располагаясь, как уже отмечалось, в костных канальцах. По-
средством отростков они контактируют также с выстилающими
клетками и остеобластами. В дополнение к отмеченным функ-
циям они обеспечивают внутрикостный транспорт питательных
веществ, минералов и продуктов метаболизма, тем самым спо-
собствуя координации активности костных клеток. 
Выстилающие клетки и остеоциты расположены так, что
эффективно воспринимают любые изменения упругого напря-
жения костной ткани, трансформируя их в биохимические сиг-
налы, управляющие процессами обновления костной ткани в
соответствии с текущими задачами. 
Остеокласт – зрелая костная клетка, главная функция кото-
рой состоит в резорбции костной ткани. Это специального типа
крупные диаметром в 150 – 180 мкм многоядерные костные
макрофаги. Они вырабатывают ферменты, эффективно раство-
ряющие и разрушающие костное вещество. В зрелой кости 0,1-
1% поверхности занимают лакуны, содержащие остеокласты
(активная резорбция), 5-10% поверхности занимают пустые
лакуны (неактивная резорбция). 
Остеобласты и остеокласты в кооперации обеспечивают фи-
зиологическое обновление костных структур. 
Межклеточное вещество
Межклеточное вещество, оно же костный матрикс, состоит из
органической (25%), неорганической (50%) частей и воды (25%). 
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Органическая часть почти на 95% состоит из коллагена I
типа и на 5% из других белков, а также протеогликанов. 
Органические вещества костного матрикса синтезируются
остеобластами и доставляются тканевой жидкостью. 
Основные органические компоненты костного мат-
рикса
 белки, осуществляющие адгезию клеток (фибронек-
тин, тромбоспондин, остеопектин, костный сиало-
протеин) и, через связывание с кальцием,  минерали-
зацию костной ткани;
 гликопротеины (щелочная фосфатаза, остеонектин);
 протеогликаны (кислые полисахариды и гликозами-
ногликаны - хондроитинсульфат и гепарансульфат); 
 гамма-карбоксилированные (gla) протеины (остео-
кальцин, gla-протеин матрикса (MGP)); 
 факторы роста (фактор роста фибробластов, транс-
формирующие факторы роста, костные морфогене-
тические белки) - цитокины, выделяемые клетками
костной ткани и крови, осуществляющие местную
регуляцию остеогенеза. 
Коллагеновые волокна имеют пространственную ориента-
цию и придают кости пластинчатое строение. Они составляют
90% всех белков кости. Веретенообразные и пластинчатые кри-
сталлы гидроксиапатита размещаются на коллагеновых волок-
нах и в их окрестностях, имея ту же ориентацию. 
Идентифицировано 19 типов коллагеновых белков, которые
различаются по аминокислотному составу, иммунологическим,
хроматографическим свойствам, макромолекулярной органи-
зации, распределению в тканях и иным свойствам. В морфо-
функциональном отношении их делят на коллагены I, II, III, V
типов, формирующих крупные фибриллы, коллагены  IV, VI-
XIX типов, образующих мелкие фибриллы и выстилающих ба-
зальные мембраны. Коллагены I и V типов называют еще пе-
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рицеллюлярными, так как они откладываются вокруг клеток,
где являются для последних опорными структурами. Подав-
ляющим в костной ткани является коллаген I типа. 
Молекула коллагена имеет относительную молекулярную
массу около 300 кД и длину 280-300 нм. Она состоит из трех це-
пей, обвитых друг вокруг друга в спираль. Основные амино-
кислоты, входящие в коллаген, - пролин, оксипролин и глицин. 
Остеобласты синтезируют и секретируют проколлаген,
сборка же коллагена осуществляется во внеклеточном про-
странстве.
Основное вещество состоит из гликопротеинов и протеогли-
канов, представляющих собой высокоионизированные ком-
плексы с выраженной ионсвязывающей способностью и иг-
рающих важную роль в кальцификации и фиксации кристаллов
гидроксиапатита к коллагеновым волокнам.
Синтезируемые клетками костной ткани протеогликаны яв-
ляются макромолекулами с молекулярной массой 70-80 кДа.
Они состоят из стержневого белка, с которым ковалентно свя-
заны цепи гликозоаминогликанов – повторяющихся дисаха-
ридных субъединиц (хондроитина, дерматана, кератана, гепа-
рана). Выделяют несульфатированные (гиалуроновая кислота,
хондроитин) и сульфатированные (гепарансульфат, дерматан-
сульфат, кератансульфат) протеогликаны. 
Неколлагеновые протеины представлены т-карбоксилиро-
ванными белками - остеокальцином (костный и матричный
Gla-протеин) и протеинами, содержащими остеопонтин и фиб-
ронектин. 
Остеокальцин главным образом находится в костном мат-
риксе. Он участвует в минерализации костной ткани и, воз-
можно, имеет отношение к регуляции остеобластов. Его кон-
центрация в крови считается маркером костного обмена, прежде
всего, костеобразования. 
Неорганическая часть сдержит в своем составе кальций
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(35%) и фосфор (50%), образующие кристаллы гидроксиапа-
тита, соединяющиеся с молекулами коллагена посредством не-
коллагеновых белков матрикса.
Гидроксиапатит – не единственное соединение кальция и
фосфора в костной ткани. Она содержит также окта-, ди-, три-
кальцийфосфаты, аморфный фосфат кальция. 
Кроме этого, в состав неорганического матрикса входят би-
карбонаты, цитраты, фториды, соли Mg, K, Na и др. 
Минеральный обмен
Образование кости — организованный во времени и про-
странстве процесс, при котором неорганические вещества от-
кладываются в органический мат рикс. Минеральная фаза этого
процесса состоит, в первую очередь, из кальция и фосфора, ско-
рость её образования в числе других факторов определяется
концентрацией ионов этих минералов в плазме и внеклеточной
жидкости.
Кальций
В костях скелета кальций представлен фосфатами —
Са3(РО4)2 (85%), карбонатами — СаСО3 (10%) и солями ор-
ганических кислот — лимонной и молочной (около 5%). Вне ко-
стей скелета кальций содержится во внеклеточной жидкости и
практически отсутствует в клетках.
В фосфате кальция, кристаллическом минеральном соеди-
нении, близком к гидроксилапатиту - Са10(РО4)6(ОН)2, неко-
торая часть ионов Са2+ замещена ионами Mg2+ и еще меньшая
часть ионов ОН– — ионами фтора, повышающих прочность ко-
сти. 
Минеральные компоненты костной ткани находятся в со-
стоянии химического равновесия с ионами кальция и фосфата
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сыворотки крови. Клетки костной ткани могут ускорять отло-
жение или, напротив, растворение и вымывание минеральных
компонентов при локальных изменениях рН, концентрации
ионов Са2+, НРО4
2- и хелатообразующих соединений. 
В организме взрослого человека содержится 1-2 кг кальция,
98% которого входит в состав скелета, что равно примерно 2%
массы тела (около 30 моль). В крови уровень кальция находится
на уровне 9-11 мг/100 мл (2,2-2,8 ммоль/л), во внеклеточной
жидкости — около 20 мг/100 мл. 
Регуляция обмена кальция между вне- и внутриклеточной
жидкостью осуществляется паратиреотропным гормоном, каль-
цитонином, а также 1,25-диоксихолекальциферолом. 
Уменьшение концентрации ионов кальция влечет увеличение
секреции паратиреоидного гормона. Реакцией на это остеокла-
сты усиливают растворение содержащихся в костях минераль-
ных соединений. При этом одновременно возрастает реаб-
сорбция ионов Са2+ в почечных канальцах и, в итоге,
повышается уровень кальция в сыворотке крови. 
При увеличении содержания ионов кальция, напротив, сек-
ретируется кальцитонин, снижающий концентрацию ионов Са2+
за счет его отложения в результате деятельности остеобластов. 
В регуляции этих процессов активное участие принимает
витамин D. Он требуется для синтеза кальцийсвязывающих
белков, контролирующих всасывание ионов Са2+ в кишечнике
и реабсорбцию - в почках. 
Для нормального течения процессов кальцификации не-
обходимо постоянное поступление витамина D в организм. 
Тироксин и андрогены повышают и глюкокортикоиды – по-
нижают содержание ионов Са2+ в организме человека.
Кальций поступает в организм человека с пищей. Его по-
требление у женщин составляет 0,9 и у мужчин - 1,1 г/сут. При
этом всасывается от 0,12 до 0,67 г/сут. 
Кальций пищи всасывается в тонкой кишке по двум меха-
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низмам: насыщаемому (чресклеточному) - регулируется вита-
мином D и происходит в основном в начальном отделе тонкой
кишки, и ненасыщаемому - пассивная диффузия из просвета
кишки в кровь и лимфу. 
Объем всасываемого кальция является функцией многих пе-
ременных, одна из наиболее важных среди которых – возраст.
В первые дни после рождения усваивается почти весь полу-
чаемый кальций, и далее в период роста его усвоение остается
высоким. В последующем оно снижается с максимумом ско-
рости снижения к 60 годам. 
Следующая, вляющая на всасывание кальция переменная, –
рацион. Всасывание больше при употреблении высококало-
рийной белковой пищи и ниже – растительной. 
Всасывание кальция замедляется при многих патологиче-
ских состояниях, таких как тиреотоксикоз, болезни почек, ки-
шечника, гастро- и энтероэктомия, др.
Фосфор
Во взрослом организме содержится около 670 г фосфора
(1% массы тела), который используется на образование костной
ткани и клеточный энергетический обмен. 
Около 90% фосфора, подобно кальцию, также находится в
скелете. Вместе с кальцием он составляет основу твердого ве-
щества кости. 
В костях фосфор представлен труднорастворимым фосфатом
кальция (до 2/3) и растворимыми соединениями (до 1/3). Боль-
шая часть остального количества фосфора находится внутри
клеток, и только 1% — во внеклеточной жидкости. Поэтому
уровень фосфора в сыворотке крови не отражает его общее со-
держание в организме. 
Всасывание 70-90% объема фосфора происходит в тонком
кишечнике, откуда он поступает в печень, где участвует в про-
цессе фосфорилирования, частично откладывается в виде ми-
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неральных солей, переходящих затем в кровь и используемых
костной и мышечной (синтез креатинфосфата) тканью. 
Качеством обмена фосфатов крови и костной ткани опреде-
ляется качество процессов окостенения, поддержания нор-
мальной костной структуры в принципе. 
Скелет является резервуаром неорганического фосфора: при
снижении его содержания в плазме крови он поступает в нее из
скелета и, наоборот, откладывается в скелете при повышении
его концентрации в плазме.
Паратиреоидный гормон снижает уровень фосфора в сыво-
ротке крови, угнетая реабсорбцию его в проксимальных и дис-
тальных канальцах и усиливая выведение с мочой. Кальцитонин
оказывает гипофосфатемическое действие, уменьшая реаб-
сорбцию и усиливая экскрецию фосфатов. 
Витамин D, усиливая всасывание фосфата в кишечнике, по-
вышает его уровень в крови, чем способствует фиксации фос-
форнокальциевых солей костной тканью. 
Инсулин стимулирует поступление фосфата в клетки, чем
снижает его содержание в сыворотке крови. 
Гормон роста увеличивает реабсорбцию фосфатов, а вазо-
прессин — экскрецию. 
Суточное потребление фосфора составляет около 0,6-2,8 г.
Всасывается до  70% поступившего с пищей фосфора. Так как
фосфор и кальций образуют плохорастворимые соединения,
высокое одновременное содержание обоих минералов в пище
ухудшает их всасывание.
При почечной недостаточности из-за снижения клубочко-
вой фильтрации развивается гиперфосфатемия. Регуляторно
снижается синтез кальцитриола и тормозится всасывание каль-
ция в кишечнике.
Гиперфосфатемия как проявление тканевого катаболизма
фосфора часто развивается при диабетическом кетоацидозоме. 
Гипофосфатемия развивается при дефиците витамина D,
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синдроме мальабсорбции, гиперпаратиреозе, диабетическом
кетоацидозе (фаза восстановления), почечной недостаточно-
сти, алколозе, гипомагниемии, др. состояниях.
Кальций и фосфор
Обмен кальция и фосфора тесно взаимосвязаны друг с дру-
гом. Считается, что оптимальным для усвоения с пищей яв-
ляется соотношение фосфора и кальция 1:1-1,5. 
Гиперкальциемия, снижая секрецию паратиреоидного гор-
мона, стимулирует реабсорбцию фосфатов, которые через со-
единение с кальцием приводят к его отложению в тканях и ги-
покальциемии. 
Гипокальциемия стимулирует секрецию паратиреоидного
гормона и увеличивает продукцию витамина D. В результате
усиливается мобилизация из костей и поступление из кишеч-
ника кальция и фосфатов. 
Избыток фосфатов экскретируется с мочой (фосфатурическое
действие паратиреоидного гормона), при этом в почечных ка-
нальцах возрастает реабсорбция кальция, что нормализует его
концентрацию в крови. 
Гипофосфатемия сопровождается усилением секреции
только витамина D, что снижает секрецию и, как результат,
концентрацию паратиреоидного гормона в плазме крови. 
Гипофосфатемия приводит также к стимуляции абсорбции
фосфата и кальция в кишечнике. 
Избыток кальция выводится с мочой, так как витамин D в
сравнении с действием паратиреоидного гормона усиливает
его реабсорбцию в незначительной мере. 
В результате описанных явлений физиологическая концент-
рация фосфата в плазме крови восстанавливается независимо
от концентрации кальция. 
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Магний
На магний костей приходится около 50% его содержания в ор-
ганизме человека. Гипомагниемия является одной из наиболее
важных причин гипокальциемии. Причинами дефицита магния
являются наследственно обусловленные нарушения всасыва-
ния, алкоголизм с недостаточным питанием, нарушения функ-
ции почек, лечение гентамицином, тобрамицином, амикацином,
циклоспорином, неправильное парентеральное питание. 
Роль витамина D в обмене костной ткани 
Витамин D играет важную роль для организма в целом. Он,
в отличие от других витаминов, поступает в него не только с пи-
щей, но и образуется в коже под влиянием ультрафиолетовых
лучей.
Витамин D3 - холекальциферол или витамин D2 - эргокаль-
циферол гидроксилируются в печени, образуя 25–гидроксиви-
тамин D, содержание которого в крови составляет от 20 до 50
нг/мл. Последний не обладает никакой метаболической актив-
ностью и только после последующего гидроксилирования в
почках под влиянием паратиреоидного гормона превращается
в активную форму 1,25–дигидроксивитамин D3 – кальцитриол.
Именно последний участвует в обеспечении гомеокинеза каль-
ция через его регуляцию в кишечнике и костях. 
В кишечнике кальцитриол регулирует всасывание кальция и
фосфора и в костях - минерализацию вновь образующейся
костной ткани. Транспорт кальция через клетки кишечника яв-
ляется активным процессом, одновременно усиливается вса-
сывание фосфора. В точках роста костей кальций вступает в
связь с неорганическими фосфатами. Остеобласты используют
фосфат кальция для новообразования костной ткани.
Помимо усиления всасывания фосфора кальцитриол тормо-
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зит потерю фосфора и способствует усвоению магния как
“партнера” кальция во всех биохимических реакциях.
Обновление костной ткани
Клетки, в кооперации осуществляющие обновление кост-
ной ткани, носят название базальной многоклеточной единицы. 
Обновление начинается с резорбции остеокластами участка
“старой” костной ткани. Этот процесс занимает около 2 не-
дель и заканчивается образованием полости резорбции. Эту
полость «атакуют» остеобласты, которые в течение 3 месяцев
восстанавливают костный матрикс с последующей минерали-
зацией. 
Оба процесса - резорбция «старой» и образование на ее ме-
сте новой костной ткани в физиологических условиях синхро-
низированы и управляются друг другом через механизмы кле-
точного взаимодействия остеокластов и остеобластов.
Временной интервал в последовательных эпизодах ремоде-
лирования костной ткани в одном и том же участке скелета со-
ставляет от 2 до 5 лет. Скорость обмена скелета в целом в год
составляет порядка 10%.
Пути обновления костной ткани
Выделяют два пути обновления костной ткани – прямой и не-
прямой (развитие кости на месте хряща) остеогенез.
Путем прямого остеогенеза формируется костная ткань плос-
ких костей. На месте будущей кости соединительнотканные
клетки начинают плотно располагаться и интенсивно васкуля-
ризуются, формируя остеогенный островок, где они диффе-
ренцируются в остеобласты и остеоциты.
Путем непрямого остеогенеза (перихондральное окостене-
ние) развивается костная ткань трубчатых костей. На месте бу-
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дущей кости формируется ее модель из гиалинового хряща с
надхрящницей, замещение которой на костную начинается с
диафиза. Малодифференцированные клетки в составе над-
хрящницы диафиза дифференцируются в остеобласты, синте-
зирующие и секретирующие межклеточное вещество костной
ткани и образующие вокруг диафиза костную манжетку из ре-
тикулофиброзной кости. Эта манжетка далее перестраивается
в пластинчатую костную ткань.
У взрослого человека прямой остеогенез является основным
в обновлении костной ткани, когда старые ткани резорбируются
и на их месте формируются новые.
При повреждениях, нарушающих целостность костной
ткани, например, пе реломах с расхождением и смещением кост-
ных обломков, остеопрогениторные клетки стромы диффе -
ренцируются в клетки с иными функциональными свойствами,
чем у остеобластов, и за живление происходит через образова-
ние фиброзной ткани и хряща. 
При правильной фик сации отломков и их малой подвижно-
сти заживление в месте перелома осуществляется преиму -
щественно путем формирования новой кости без образования
рубцовой ткани. 
Восстановление костной ткани происходит в соответствии с
линиями механических напряжений, испытываемых костью в
биомеханике, транслирующихся в биологическую реакцию ре-
генерации.
Касаясь восстановления (регенерации) костной ткани после  по-
вреждения, она уникальна в том отношении, что даже большие по
протяженности дефекты могут быть восстановлены полностью. 
Регуляция обновления костной ткани
Регуляция обновления костной ткани является составляющей
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регуляции кальций-фосфорного обмена и имеет два уровня:
системный и местный, оба из которых контролируются гене-
тическими механизмами.
Системный уровень представлен гормонами и веществами с
гормоноподобным действием. При этом предполагается, что
гормоны способны стимулировать экспрессию остеобласт-спе-
цифичных генов. 
Наиболее важное значение имеют паратиреоидный гормон,
половые гормоны, метаболиты витамина D, кальцитонин, глю-
кокортикоиды, инсулин, тиреоидные гормоны, ретиноиды. 
Так, паратиреоидный гормон повышает активность цитрат-
синтетазы и тем обеспечивает декальцинацию матрикса, сти-
мулирует синтез кальцитриола и через него всасывание кальция
в кишечнике, усиливает реабсорбцию кальция в канальцах по-
чек. Он может как замедлять, так и стимулировать синтез кол-
лагена при образовании костной ткани, активировать в малых
дозах и подавлять в больших концентрациях костеобразова-
ние.  Основное влияние на костную ткань - стимуляция ре-
зорбции через активацию остеокластов и остеоцитов (остео-
цитарный остеолизис). Для этого его действия необходимо
присутствие остеобластов. 
Регуляция уровня кальция и паратиреоидного гормона осу-
ществляется по механизму обратной связи. Его синтез стиму-
лируют снижение содержания магния в сыворотке крови, ги-
стамин, кортизол, допамин, секретин. 
Кальцитонин (гипокальциемический гормон), который вы-
рабатывается парафолликулярными клетками щитовидной же-
лезы, снижает уровень кальция в крови, подавляет процессы об-
новления и функции остеокластов, а через них – процессы
резорбции костной ткани.
Главной мишенью для кальцитонина является костная ткань.
Его основной биологический эффект - торможение костной
резорбции за счет первичного угнетения остеокластической
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активности и уменьшения количества остеокластов. Под влия-
нием кальцитонина зрелые остеокласты теряют
гофрированную каемку и начинают перемещаться от поверх-
ности костной резорбции внутрь костной ткани. При этом
сокращается продолжительность жизни остеокластов, умень-
шается их число, поскольку ингибируется дифференцировка и
процесс слияния мононуклеарных преостеокластов. Кальци-
тонин замедляет не только спонтанную костную резорбцию, но
и остеолизис, стимулированный паратиреоидным гормоном,
витамином D и другими факторами.
Имеются данные о положительном влиянии кальцитонина
на костеобразование, в том числе подавление распада колла-
гена. Он есть функциональный антагонист паратиреоидного
гормона, притом что оба они прямо друг на друга не влияют. 
Кальцитриол стимулирует активность остеокластов через
остеобласты. Он играет важную роль в их образовании и диф-
ференцировке из клеток- предшественников. Кальцитриол
также способствует усилению всасывания кальция в кишеч-
нике и  его доставке к органам и тканям. 
Что касается половых гормонов, их основное биологическое
действие состоит в снижении скорости резорбции костной
ткани через подавление остеокластогенеза. Рецепторы к эстро-
генам имеют также остеобласты, остеоциты и
гипертрофированные хондроциты. Половые гормоны ингиби-
руют также образование остеобластами и стромальными
клетками костного мозга противовоспалительного цитокина
IL-6, что является необходимым условием профилактики
остеопороза.
Дефицит эстрогенов при гипогонадизме у женщин репро-
дуктивного возраста и в период менопаузы является
решающим фактором в развитии остеопении. Такое же послед-
ствие имеет  гипогонадизм у мужчин.
Дефициту андрогенов отводится определенная роль в раз-
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витии сенильного остеопороза у мужчин.
Глюкокортикоиды оказывают резорбтивное действие на кост-
ную ткань через многосторонние механизмы. 
Основные механизмы влияния глюкокортикоидов на
костную ткань
 снижение всасывания кальция в кишечнике 
 усиление потери кальция с мочой в связи с ухудше-
нием реабсорбции 
 снижение экспрессии рецепторов для витамина D 
 усиление синтеза паратиреотропного гормона 
 подавление синтеза половых гормонов
 подавление синтеза простагландина Е2 
 подавление синтеза коллагена и неколлагеновых бел-
ков 
 снижение синтеза локальных факторов роста 
 прямое ингибирование функциональной активности
остеобластов и дифференцировки их предшествен-
ников остеобластов. 
На остеобластах находятся цитоплазматические глюкокор-
тикоидные рецепторы, опосредующие прямое действие глюко-
кортикоидов на кость. 
Долговременный в высоких дозах (более 20 мг/сут) прием
глюкокортикоидов является одной из частых причин прогрес-
сирования и развития лекарственного остеопороза.
Тироксин, как и другие гормоны щитовидной железы, регу-
лирует рост и развитие, в том числе это касается стимуляции ос-
теобластической и остеокластической активности в трабеку-
лярной и в кортикальной костной ткани. Влияние на костный
обмен может быть как прямым, так и опосредованным. 
Соматотропный гормон играет важнейшую роль в росте ске-
лета у детей. Его прямые эффекты на костную ткань, однако,
ограничены в силу малого числа рецепторов к нему. Что каса-
ется зрелого возраста, его эффекты в нем достигаются путем
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увеличения доступности минералов и влиянием на пролифе-
рацию остеобластов. 
Инсулин, как системный гормон, имеет значение в физиоло-
гическом росте скелета, контролируя (стимулируя) синтез кост-
ного матрикса и образование хряща. Через активацию остео-
бластов он стимулирует синтез и минерализацию костного
матрикса. При сахарном диабете эти явления подавляются в
силу метаболических и гормональных нарушений, а также раз-
вития диабетической ангиопатии и полиневропатии. 
Местный уровень обеспечивается посредством межклеточ-
ных контактов, факторов роста и дифференцировки, которыми
являются различные цитокины. Большинство цитокинов (это,
прежде всего, интерлейкины (ИЛ-1, 3, 6, 11), гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор (ГМКГ),
ФНО-а и ФНО-р) полифункциональные и вызывают разнооб-
разные клеточные и межклеточные ответы. 
В обновлении костной ткани важное значение отводится се-
мейству инсулиноподобных ростовых факторов (ИРФ - ИРФ-1
и ИРФ-2), трансформирующему фактору роста р (ТФР-р), мор-
фогенетическому белку (МГБ), эпидермальному фактору роста
(ЭФР), трансформирующему фактору роста а (ТФР-а), фак-
тору роста фибробластов (ФРФ), тромбоцитарному фактору
роста (ТрФР). Ко многим из них имеются рецепторы на остео-
бластах. 
Из простагландинов важная роль принадлежит простаглан-
дину Ед (ПГЕд), который регулирует костную резорбцию через
стимуляцию репликации предшественников остеобластов и
увеличение формирования активных остеокластов, а также под
влиянием паратиреоидного гормона и глюкокортикостероидов. 
Так, ключевая роль в формировании, дифференцировке и
функционировании остеокластов принадлежит цитокинам се-
мейства факторов некроза опухоли RANK, RANKL и OPG как




ядерного фактора κВ, экспрес-





тиватора ядерного фактора κВ,
экспрессируется на остеобла-
стах и стромальных клетках, а
также Т-лимфоцитах и др. клет-
ках. Он связывается с RANK,
находящимся на предшествен-
никах остеокластов, стимулируя дифференцировку и актив-
ность, а также ингибируя апоптоз остеокластов. OPG – остео-
протегерин, растворимый «ложный» рецептор RANKL,
конкурентно тормозит связывание RANKL с RANK, чем бло-
кирует образование остеокластов и таким образом способствует
повышению массы костной ткани. 
Система RANKL/RANK/OPG, точнее, баланс между про-
дукцией RANK и OPG занимает центральное место в регуляции
резорбтивной активности остеокластов как первого необходи-
мого звена в обмене костной ткани. 
Возрастная эволюция костной ткани
В процессе жизнедеятельности кость постоянно обновляется
с периодом в 30 лет. В физиологических условиях она “растет”
в детском и юношеском возрасте с достижением пика костной
массы к 17 годам. В первом периоде зрелого возраста наблю-
дается баланс в процессах, лежащих в основе обновленя кост-
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Кривая возрастной эволюции минеральной плотности
костной ткани (зеленое – норма, желтое – остеопе-
ния, красное – остеопороз)
ной ткани, и ее масса устанавливается на относительно ста-
бильном уровне. Спустя этот период, костная масса начинает
снижаться примерно со скоростью 0,3-0,5% в год. 
Одним из важных критериев состояния и возрастной эволю-
ции костной ткани считается ее масса, которую принято оце-
нивать по минеральной плотности костной ткани (МПКТ). Счи-
тается, что костная масса возрастает в детском и юношеском
возрасте, достигая своего пика в возрасте 17 лет, после чего сни-
жается, сначала в виде тенденции, но с наступлением климакса
более быстро. Точный возраст достижения пиковой костной
массы оценивается в точках скелета, в которых оценивается и
возрастная потеря костной массы. 
Подростковый возраст критический в формировании кост-
ной ткани, так как 90-процентный пик костной массы до-
стигается к 18 годам. Достаточное в этом возрасте упо-
требление молока как основного источника кальция (Са)
закладывает фундамент состояния костной системы на
все последующие годы жизни. Самоограничение употребле-
ния молока и его продуктов подростками негативно сказы-
вается на развитии костной ткани и повышает риск ос-
теопороза в старшем возрасте.
Pediatrics, September 2007; 120; e669-e677.
После наступления менопаузы (климакс) у женщин наблю-
дается значительное ускорение снижения костной массы, до-
стигающее 2-5% в год, которое сохраняется на этом уровне до
конца пожилого возраста. В общей сумме женщины теряют
порядка 30-50% массы костной ткани. У мужчин эти потери на-
чинаются несколько позже (с более поздним наступлением кли-
макса) и составляют 15-30%.
Формирование костной ткани в процессе роста и развития че-
ловека  происходит двумя способами: из соединительной ткани
или из хрящевой ткани. 
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Первым способом развиваются кости свода и боковых отде-
лов черепа, нижняя челюсть и ключица - так называемые по-
кровные или облегающие кости. Вначале образуются островки
костной ткани, которые затем сливаются между собой.
Остальные кости скелета, которых большинство, разви-
ваются из хрящевой ткани, имеющей такую же форму, как бу-
дущая кость. Хрящевая ткань рассасывается и на ее месте об-
разуется костная ткань. Процесс этот может идти как с
поверхности хряща, от окружающей его оболочки – перихонд-
рия, трансформирующегося далее в надкостницу, так и внутри
него. Сформировавшаяся надкостница представляет собой тон-
кую прочную соединительнотканную пластинку, которая богата
кровеносными и лимфатическими сосудами, нервами. Она со-
стоит из двух слоев. Наружный слой надкостницы волокнистый,
внутренний - ростковый, камбиальный (остеогенный, косте-
образующий), прилежит непосредственно к костной ткани. 
Надкостница является источником остеобластов, обеспечи-
вающих отложение костной ткани на наружной поверхности, в
то время как остеокласты эндоста разрушают и рассасывают
кость, тем самым, расширяя костномозговую полость. Даже
при отсутствии общего роста происходит постоянная пере-
стройка костной ткани: старая костная ткань рассасывается и за-
меняется новой.
В трубчатых костях развитие костной ткани начинается в
нескольких точках, отдельными точками окостенения обладают
эпифизы и диафиз. Рост кости трубчатой кости в длину про-
исходит, главным образом, в частях ещё не окостеневших (в
трубчатых костях между эпифизами и диафизом), но отчасти и
путём отложения новых частиц ткани между существующими
(«интуссусцепция»). Утолщение костей происходит путём от-
ложения на поверхности кости новых слоев («аппозиция») бла-
годаря деятельности остеобластов надкостницы, которая обла-
дает хорошей способностью воспроизводить разрушенные и
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удалённые части кости. 
В результате одновременно протекающих процессов косте-
образования и резорбции изменяются внутреннее строение,
форма и величина кости. Выраженность этих изменений,
влияющих на конструкцию кости,  зависит от многих факторов:
наследственности, условий внешней среды (физической на-
грузки, характера выполняемой работы и т.д.), социальных фак-
торов.
Перестройка костной ткани регулярно происходит в ответ на
функциональные изменения, например, уплотнение и разрас-
тание (остеофиты) ее в тех участках, где увеличивается давле-
ние за счет веса. Также она играет ведущую роль при восста-
новлении кости после травм и переломов, когда за первичным
заживлением раны следует перестройка, которая постепенно
восстанавливает исходную форму кости.
Возрастная инволюция всего опорно-двигательного аппа-
рата, прежде всего костей, начинается уже с 40-летнего воз-
раста. В последующем эти явления только нарастают, особенно
ускоряясь при наступлении климакса, и более выражены у жен-
щин в сязи с особенностями женского организма.
В старческом возрасте практически у каждого развивается
так называемый старческий остеопороз, физиологической ба-
зой которого по И.В. Давыдовскому служат возрастные изме-
нения в белковом и минеральном обмене. Граница между воз-
растной физиологией и патологией здесь является весьма
хрупкой, так как возникающие в связи с развивающимся ос-
теопорозом переломы у пожилых, если речь касается шейки
бедра, часто становятся для них фатальными.
Возрастная периодизация эволюции минерализации
костной ткани
 от рождения до 25-30-летнего возраста – активное
костеобразование с достижением пика костной
массы
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 25-45 летний возраст - период поддержания пика
костной массы (чем выше достигнутый пик костной
массы, тем более человек защищен от хрупкости ко-
стей в последующей жизни)
 45-70 летний возраст - менопаузальный и постмено-
паузальный периоды у женщин с преобладанием де-
структивных процессов в костной ткани и возрас-
тающим риском переломов:
 быстрая фаза потери костной ткани - первые 5 лет
менопаузы (ежегодная потеря минеральной плотно-
сти костной ткани в позвоночнике около 3%)
 медленная фаза потери костной ткани - примерно
с 55 лет (ежегодная потеря минеральной плотности
костной ткани в позвоночнике 0,5-1,0% в зависимо-
сти от участка скелета)
 возраст старше 70 лет - повышенная хрупкость ске-
лета (остеопороз связан с потерей минералов и ухуд-





Причинные и рисковые факторы 
Причинных (этиологических) ирисковых факторов у остеопо-роза более чем достаточно, и
границу между ними четко провести не
удается. На определенном этапе они
определенно рисковые (факторы риска),
но с некоторого момента  часть из них
становятся ключевыми в остеопорозе,
причиннымими, этиологическими, за-
пускают его механизмы.
До развития остеопороза присутствие
этих факторов есть свидетельство высо-
кой вероятности (опасности) его разви-
тия и побуждает врача и пациента к си-
стемным мероприятиям по его
профилактике. С манифестацией остео-
пороза они уже рассматриваются как
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причинно связанные с ним, и потому становятся одной из задач
его лечения.
Многие из этих факторов характерны для других соматиче-
ских заболеваний, что, в общем, отражает задействование в
них общих механизмов. Но имеются и специфические фак-
торы, связанные с самой природой остеопороза.




 обусловленные образом жизни (включая стиль пита-
ния)
 обусловленные сопутствующими заболеваниями
 обусловленные длительным приемом отдельных ви-
дов лекарств
 обусловленные комбинацией рисковых и причинных
факторов
Генетически обусловленные
1) этническая принадлежность (европеоидная и
монголоидная расы)
2) семейная агрегация (переломы шейки бедра и
позвоночника в анамнезе у близких родственников)
3) наследственность (снижение костной массы при
формировании неадекватно низкого пика костной
массы в молодом и интенсивной потери в пожилом
возрасте – до 60-80% молодых женщин) –
допускается генетическая предрасположенность
среди лиц любого возраста в 50% и более 
4) пожилой и старческий возраст  (доживание)
5) женский пол (у женщин потеря костной массы вдвое
больше, чем у мужчин в соответствующих
возрастных группах - риск заболеть остеопорозом
для мужчины в три раза ниже, чем для женщин)
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6) низкая масса тела (до 56 кг у белых и 50 кг у
азиатских женщин, до 70 кг у мужчин) 
7) низкий пик костной массы 
8) хрупкое телосложение
9) большая осевая длина шейки бедра
10) отсутствие генерализованного остеоартроза.
Обусловленные гормональными нарушениями
1) гормональные нарушения (обмен костной ткани
находится под гормональным контролем)
2) ранняя или хирургическая (удаление яичников)
менопауза (одно из разновидностей гормональных
нарушений и его последствий) 
3) позднее начало менструаций 
4) длительные периоды аменореи до наступления
менопаузы (начало менструального цикла после 15
лет, первичная или вторичная аменорея увеличивают
риск развития остеопороза) 
5) бесплодие (первичное, вторичное).
Обусловленные образом жизни (включая стиль питания) 
1) курение (более низкая плотность костной ткани,
более высокий риск переломов проксимального
отдела бедренной кости и позвонков) 
2) злоупотребление алкоголем (замедление
формирования новой кости, сопутствующие
заболевания печени с метаболическими
нарушениями, ухудшение координации движений и
периферическая невропатия как факторы
повышенного риска переломов) 
3) злоупотребление кофе (вымывание кальция из костей
кофеином)
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4) низкая физическая активность, длительные периоды
иммобилизации (инфаркт миокарда, инсульт,
тяжелые инфекционные и др. заболевания), сидячий
образ жизни (снижение стимулирующего влияния
мышечной активности и механической нагрузки на
рост костной массы)
5) избыточная физическая нагрузка (вымывание
кальция из костной ткани)
6) непереносимость молочных продуктов (врожденная
аномалия, связанная с дефицитом лактозы в
организме человека)
7) низкое потребление кальция (алиментарные
причины, заболевания желудочно-кишечного тракта,
сопровождаемые снижением всасываемости кальция)
8) дефицит витамина D (алиментарные причины,
гипоинсоляция (северные территории))
9) длительное парентеральное питание
Обусловленные сопутствующими заболеваниями  
• эндокринные (первичный гиперпаратиреоз,
тиреотоксикоз, сахарный диабет, синдром Кушинга,
болезнь Аддисона, первичный гипогонадизм,
гиперпролактинемия)
• крови (множественная миелома, системный
масцотоз, лимфома, лейкоз, пернициозная анемия)




• системы пищеварения (нарушение всасывания,
вызванное желудочно-кишечными заболеваниями),




• застойная сердечная недостаточность
• хроническая почечная недостаточность
• состояние после пересадки органов.
Обусловленные длительным приемом отдельных видов
лекарств
• Глюкокортикоиды (>7,5 мг преднизолона более 6
мес)
• Тиреоидные гормоны (тироксин)






• Антибиотики тетрациклинового ряда 
• Петлевые диуретики
• Противосудорожные препараты (фенитоин)
• Фосфат-связывающие антациды
• Агонисты и антагонисты гонадотропного и
гонадотропин-рилизинг гормона. 
Отдельно рассматриваемые факторы риска переломов
1) низкая минеральная плотность костной ткани
(МПКТ) - снижение МПКТ на одно стандартное
отклонение ниже физиологической нормы удваивает
риск развития перелома
2) факторы, не зависящие от минеральной плотности
костной ткани - атравматический перелом в анамнезе
увеличивает риск новых переломов в 1,5-4 раза 
3) наличие атравматических переломов у родственников
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4) критически высокий рост - частота переломов у
женщин выше 172 см в 2 раза больше, чем при росте
ниже 160 см; у мужчин критически высокий рост -
183 см.
Нарушения обмена костной ткани
В соответствии с Рекомендациями рабочей группы ВОЗ по
обследованию и лечению больных  остеопорозом, этиологиче-
ские и патогенетические факторы, лежащие в основе его раз-
вития и механизмах, либо нарушают формирование костной
ткани во время роста, либо способствуют нарушениям ее об-
новления в силу десинхронизации процессов костеобразования
и костеразрушения из-за преобладания вторых над первыми.
Очевидно также, что проблемы с формированием костной ткани
во время роста влекут за собой нарушения ее обновления и в
зрелом возрасте.
В соответствии с гипотезой «фетального программирова-
ния», постулирующей, что одним из механизмов развития
хронических заболеваний у взрослых являются нарушения
внутриутробного развития, дети, родившиеся с малым
весом к сроку гестации, становясь взрослыми, имеют по-
вышенный риск развития не только кардиоваскулярных за-
болеваний, сахарного диабета 2-го типа, но и остеопороза. 
Pediatrics June 2007; 119; e1264-e1270.
Отрицательно влияющие на костеобразование
факторы в период роста
- недостаток витамина D как вследствие проблем
питания, так и низкой инсоляции
- неполноценное питание с недостаточным
потреблением кальция и/или белков
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- низкая физическая активность, особенно длительное
вынужденное пребывание на постельном режиме (по
поводу болезни)
- детские болезни и аномалии развития, прежде всего
гиперкортицизм, недостаток гормона роста, нервная
анорексия, аменорея, а также заболевания,
требующие длительного приема глюкокортикоидов,
химиопрепаратов либо лучевого облучения
- комбинация факторов.
Отрицательно влияющие на костеобразование
факторы в зрелом возрасте
- гипогонадизм, когда с наступлением климакса или
после операций на половых железах из-за
недостатока эстрогенов в обновлении костной ткани
процессы костеразрушения преобладают над
процессами костеобразования
- неполноценное питание с недостаточным
потреблением кальция и/или белков
- недостаток витамина D как вследствие проблем
питания, так и низкой инсоляции
- перечисленные в факторах риска соматические
заболевания, в первую очередь эндокринные:
первичный гиперпаратиреоз, гипертиреоз и
гиперкортицизм
- комбинация факторов. 
И природа, и механизмы являются гетерогенными, далеко не
исчерпываясь каким-либо одним этиологическим либо патоге-
нетическим фактором.
Потеря костной массы при остеопорозе захватывает все слои
кости, что естественно приводит как к уменьшению ее плот-
ности с увеличением объема и числа костномозговых поло-
стей, так и истончению коркового слоя. Из-за того, что косте-
образование со стороны надкостницы замедляется, диаметр
кости не уменьшается, а периос тальная поверхность сохраняет
гладкость. В губчатой кости трабекулы также истончаются и
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уменьшаются в числе. Этот процесс не является равномерным.
Так, в телах позвонков это происходит в первую очередь с го-
ризонтально ориентированными трабекулами. 
Процесс потери костной массы на определенном этапе до-
стигает того (критического) уровня, когда она уже не может вы-
держивать обычные механические нагрузки, что и приводит к
резкому падению прочности и развитию переломов. 
Структурные механизмы остеопороза не изучены доско-
нально, и здесь много пищи для пытливого мозга. 
Более-менее изучены явления, связанные с разрушением (ре-
зорбцией) костной ткани, тогда как, акцентируем, здесь имеет
место десинхронизация в процессах костеобразования и ко-
стеразрушения. Только запаздывание и замедление одного ко-
стеобразования при, казалось бы,  обычном темпе и объеме про-
текающих резорбтивных процессов уже будет приводить к
уменьшению и обеднению костной ткани
с понижением ее массы.
Что касается костеразрушения, основ-
ной его формой считается остеокласти-
ческая. Так как остеокласты обычно об-
наруживаются в резорбционных
(эрозионных) лакунах, процесс еще по-
лучил название лакунарного остеолиза.
Следует, однако, заметить, что в соответ-
ствии с современными представлениями
остеокласты осуществляют только одну
фазу обновления костной ткани - раство-
рение минерального компонента мат-
рикса. 
Выделяют также остеоцитарный или
периостеоцитарный остеолиз, который
проявляется расширением остеоцитарных
лакун и костных канальцев. Он имеет ме-
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Влияние каннибалоидов на тонкую структуру
губчатого вещества костной ткани (слева – до
и справа – после воздействия)
сто как в компактном, так и в губчатом веществе кости и связан
с синтезом и секрецией остеоцитами протеолитических фер-
ментов. 
Существует гипотеза о неклеточном аутолизе, без присут-
ствия остеокластов или других клеток, но в нее верится с тру-
дом. Не могут же ферментные системы быть «манной небес-
ной».
Andreas Zimmer и Meliha Karsak из the Bonn-based Life &
Brain Center в Germany с коллегами из Israel, Великобрита-
нии и США открыли регуляторный механизм в потери кост-
ной ткани, связанный с химическими рецепторами с ранее
неизвестной функций, который может стать основой но-
вого лечения.
Каннабиноиды открыты в 1992  году и представляют собой
жирные кислоты. Они связываются, активируя, с двумя ти-
пами рецепторов CB1 и CB2. Первый тип рецепторов най-
ден в нервной системе и имеет отношение к
психооактивным эффектам, второй – в иммунной системе.
CB1- рецепторам принадлежит значение в устранении от-
рицательных эмоций и боли, связанных с прошлым опытом,
а вот со снижением функционирования CB2- рецепторов,
как оказалось, связано увеличение числа остеокластов, раз-
рушающих костную ткань. Более поздние исследования по-
казали, что эндоканнабиноиды регулируют рост кости. По
результатам обследования 160 женщин с остеопорозом и
240 здоровых женщих ученые обнаружили  специфический
вариант гена CB2, более часто ассоциируемый с остеопо-
розом. Женщины с этой мутацией имеют в 3 раза больший
риск развития остеопороза. На сегодня уже разработано
новое синтетическое соединение, получившее шифр HU-308,
которое способно активировать CB2- рецепторы и тем
оказывать антиостеопоротическое действие.
www.reactivereports.com/51/51_3.html
Значение низкой физической активности как рискового, при-
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чинного и патогенетического фактора в развитии остеопороза
подтверждают исследования так называемого иммобилиза-
ционного остеопороза, а также результаты наблюдения за из-
менениями костной ткани у космонавтов в длительных косми-
ческих экспедициях. Для обновления кости важно, чтобы она не
«бездельничала», как важно для здоровья в целом иметь высо-
кую физическую форму.
Традиционно остеопоротические переломы у женщин опи-
сывали как постменопаузальный остеопороз без учета возраста
и типа переломов. Остеопороз у мужчин называли сенильным
или инволюционным. И только позднее стали говорить о се-
нильном и постменопаузальном остеопорозе у женщин после
достижения ими 70-летнего возраста. Это произошло в 1983 г.,
когда были выделены два типа остеопороза: постменопаузаль-
ный или пресенильный (тип I) и сенильный или инволюцион-
ный (тип II). Тип 1 был связан с ускоренной потерей костной
массы у женщин в течение 15-20 лет после прекращения мен-
струаций и переломами костей с преимущественно трабеку-
лярным строением, и тип II – со старческим возрастом и поте-
рей костной массы в трабекулярной и кортикальной кости. В
жизни определенно мы чаще все-таки встречаемся с некласси-
фицированным типом I+II, остеопороза, когда возрастная ин-
волюция вносит свою лепту в постменопаузальный остеопороз.
Главная причина постменопаузального остеопороза свя-
зывается с дефицитом эстрогенов, и заместительная терапия
ими действительно эффективна в отношении снижения темпов
потери костной массы и снижения частоты переломов. Допус-
кается, что дефицит эстрогенов ведет к уменьшению продукции
кальцитонина, и, как результат, ускоряется и интенсифициру-
ется деструкция костной ткани. Другой возможный механизм
постменопаузального остеопороза связывают с изменением
продукции 1,25(ОН)2О3, так как дефицит эстрогенов снижает
синтез активного метаболита витамина D и уменьшает аб-
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сорбцию кальция в кишечнике. Имеются также данные, что
эстрогены изменяют чувствительность костных клеток к пара-
тиреоидному гормону, чем замедляют стимулированную им
резорбцию и ингибируют коллагеназную активность макрофа-
гов как предшественников остеокластов. Обсуждается также
значение прогестинов. В связи со снижением синтеза эстроге-
нов и прогестерона остеобласты лишаются их стимулирую-
щего действия, тогда как остеокласты продолжают функцио-
нировать в обычном темпе – налицо десинхронизация в
костеобразующих и костеразрушающих процессах с причиной
в замедлении и ослаблении костеобразования. В результате
губчатое вещество кости начинает быстро «убывать». Так как
губчатое вещество преобладает в центральных отделах ске-
лета, именно здесь потеря костной массы оказывается большей
и именно здесь риск переломов оказывается наиболее высоким.
Подобная картина имеет место и в старческом возрасте (се-
нильный остеопороз), когда просто уменьшаются количество и
активность остеогенных клеток, без которых не может про-
исходить образование костного матрикса. Основными причи-
нами здесь считают снижение потребления кальция из-за на-
рушения его абсорбции в кишечнике и дефицита витамина D с
развитием вторичного гиперпаратиреоза. Кроме того, снижение
уровня гормона роста, как и системных и местных ростовых
факторов, дополнительно понижает остеобластическую актив-
ность. Нельзя не учитывать и снижение физической активности
в этом возрасте. 
Наибольшее значение в развитии остеопороза в старческом
возрасте имеет белковый дефицит, когда при обилии посту-
пающего с пищей кальция нельзя добиться его задержки в ко-
стях и предотвратить прогрессирование остеопороза. Как ука-
зывает И.В. Давыдовский,  остеопоротическая кость у пожилых
не является просто «голодной» в отношении кальция, и остео-
пороз у них означает не потерю кальция или недостаток его от-
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ложений, но потерю костного вещества как такового. 
Атрофия охватывает компактное и губчатое вещество кости.
Большие потери происходят именно в губчатом веществе, ко-
торое все на большем протяжении просто исчезает. Лучше со-
храняются только те внутрикостные балки, на которые прихо-
дится наибольшая функциональная нагрузка. Гаверсовы каналы
расширяются,  компактное  вещество  истончается, и тогда ко-
сти, как, например, при остеопорозе лопаток или плоских ко-
стей черепа, образно характеризуют как бумажные или стекло-
видные. 
Сенильный остеопороз охватывает весь скелет, но степень из-
менений в его разных отделах оказывается весьма разной.
Весьма характерно «расплющивание» позвонков, которые
начинают сравнивать с позвонками рыб, челноками или клинь-
ями. Расплющивание более выражено по передней поверхности
позвонков, испытывающих более всего осевые физические на-
грузки.
Позвоночник деформируется – развиваются грудной кифоз и
поясничный лордоз. С его искривлением и уплощением, по-
добными изменениями стопы рост уменьшается. У мужчин
уменьшение роста достигает 10 см, у женщин - 15 см и более. 
Сенильный остеопороз не жалует никакие кости - черепа,
плечевого и тазового поясов, ребра, др.
Ювенильный остеопороз характеризуется генерализованной
остеопенией из-за системного отрицательного кальциевого ба-
ланса. Большое значение в его развитии придается дефициту
1,25(ОН)2О3 и снижению секреции кальцитонина. Этот вид ос-
теопороза является обратимым.
Что касается идиопатического остеопороза (женщины в воз-
расте 20-50 лет и мужчины в возрасте 25-60) – мужчины забо-
левают в 2 раза чаще женщин, в качестве его возможных при-
чинных факторов обсуждают гипо- или гипергонадотропный
гипогонадизм с минимальными клиническими проявлениями,
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низкую пиковую костную массу, др. факторы.
При гормональном дисбалансе с вовлечением кальцитонина,
паратиреоидного гормона и метаболитов витамина D возможна
преждевременная минерализация зон роста и прекращение ро-
ста кости в длину, равно как возможен противоположный про-
цесс с формированием гигантизма. 
При экзогенном гиперкортицизме (терапевтическое исполь-
зование глюкокортикидов) остеопороз развивается у 20-40%
пациентов,  при эндогенном (синдром, болезнь Иценко-Ку-
шинга) - у 50-95%. Для него всего характерно поражение костей
осевого скелета (тел позвонков, ребер, костей таза и свода че-
репа, головки бедренной кости). В детском возрасте отмечается
задержка роста. Глюкокортикоиды сами подавляют функции ос-
теобластов, но также ингибируют стимулирующий эффект про-
стагландинов и ростовых факторов, а также и усиливают ин-
гибирующее действие паратиреоидного гормона. Они также
замедляют абсорбцию кальция в кишечнике и реабсорбцию в
почках, нарушают его баланс с  транзиторной гипокальцие-
мией. Придается также значение снижению половой (гипого-
надотропный гипогонадизм) и соматотропной функции гипо-
физа. Развивающийся при использовании экзогенных
глюкокортикоидов вторичный гиперпаратиреоидизм приводит
к ускорению резорбции костной ткани без ее компенсаторного
роста.
С гипертиреозом связано повышение уровня костного об-
мена. Увеличение резорбции костной ткани веден к гиперкаль-
циемии, которая имеет место у 50% больных тиреотоксикозом,
тогда как уровни паратиреоидного гормона и 1,25(ОН) сни-
жаются. Падает также кишечная абсорбция кальция. Наблю-
даемое  усиление костеобразования не компенсирует резко
ускоряющейся костной резорбции и костная масса начинает
уменьшаться. Эти явления у женщин особенно усиливаются в
менопаузу.
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При гипотиреозе также происходит нарушение кальциевого
метаболизма со снижением его уровня в крови и усилением вы-
деления с мочой, повышается уровень тиреотропного гормона.
В результате процессы костного обновления замедляются.
Первичный гиперпаратиреоз в своих основных проявлениях
имеет  прогрессирующую остеопению и патологические пере-
ломы костей. Изменения в первую очередь наступают в труб-
чатых костях, позже присоединяются деформации скелета. Раз-
вивается так называемая “утиная” походка. Переломы могут
возникать спонтанно. Ключевая роль в костных нарушениях
принадлежит избыточной секреции паратиреоидного гормона
с активацией костного метаболизма и преобладанием в нем де-
структивных процессов над костеобразовательными. 
Влияние соматотропного гормона на метаболизм костной
ткани не ограничивается препубертатным периодом. Боль-
шинство случаев его недостаточности во взрослом возрасте
связывают с гипофизарными или окологипофизарными опухо-
лями. При недостаточности гормона минеральная плотность
костной ткани (МПКТ) снижается, что служит причиной ос-
теопоротических переломов костей. 
Развитие остеопороза при сахарном диабете продолжает
оставаться  темой дискуссий, однако известно, что пациенты с
сахарным диабетом I типа и абсолютной инсулиновой недо-
статочностью более подвержены остеопорозу, чем с сахарным
диабетом II типа. Развитию остеопороза при сахарном диабете
способствуют нарушения в минерализации костной ткани, пре-
обладание резорбтивных процессов в костной ткани, обуслов-
ленный  сниженной секрецией инсулина недостаток активных
метаболитов витамина D с вытекающими последствиями. На-
рушения зрения способствуют росту частоты падений, прово-
цируя возникновение переломов. 
Свой вклад в развитие и прогрессирование остопороза вно-
сят заболевания желудочно-кишечного тракта, которому при-
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надлежит ключевая роль в  абсорбции про-
дуктов питания, в том числе имеющих отно-
шение к минеральному обмену и развитию
костной ткани в целом. При любых заболева-
ниях желудка, кишечника, печени, поджелу-
дочной железы нарушаются всасывание и об-
мен витамина D и его метаболитов, равно как
и имеет место мальабсорбция кальция.
Остеопороз часто сопровождает ревмати-
ческие заболевания. При ревматоидном арт-
рите развивается периартикулярный и гене-
рализованный остеопороз. Первый является
одним из наиболее ранних его признаков и
связывается с синтезом провоспалительных
цитокинов в синовиальной оболочке. Второй
развивается в более позднем периоде и рас-
сматривается как следствие хронического ревматоидного вос-
паления и снижения физической активности больных. При ан-
килозирующем спондилоартрите (болезни Бехтерева) в
позвоночнике и проксимальных отделах бедра, но не в костях
запястья, наблюдается снижение минеральной плотности кост-
ной ткани, которое с развитием заболеваниям в позвонках мо-
жет уменьшаться, но в проксимальных отделах бедра усилива-
ется. В развитии остеопороза при ревматических заболеваниях
значение помимо хронического воспаления принадлежит также
использованию глюкокортикоидов, которые даже в малых дозах
показывают такое действие.
При специфических патологических процессах (опухоле-
вых, включая опухолевые заболевания крови, специфическом
(гранулематозном) воспалении, др.) разрушение костной ткани
обеспечивается и другими, в том числе воспалительными, клет-
ками.
Так, в воспалительном процессе при ревматоидном артрите
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Позвоночный столб, сверху вниз в выносах
структура тел позвонков в норме, при остео-
пении и остеопорозе
и прогрессировании остеопороза
имеются общие механизмы, которые
состоят в дисбалансе образования
воспалительных и антивоспалитель-
ных цитокинов. Такие цитокины, как
интерлейкины ИЛ-6, ИЛ-1, фактор
некроза опухолей (ФНО-альфа), ИЛ-
11 и другие, не просто являются важ-
ными локальными медиаторами, но




трабекулярной кости в 8 раз больше,
чем в кортикальной кости, и остео-
пороз намного ранее проявляется
здесь. Остеопоротические переломы




Уменьшение массы костной ткани
при остеопорозе сегодня рассматри-
вается как следствие формирования
неадекватно низкого ее пика в моло-
дом возрасте и интенсивной потери в
последующем. 
Уменьшение массы костной ткани
не сопровождается существенным
снижением соотношений объемов ее
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16 Проксимальный отдел бедренной кости слева
направо в норме, при остеопорозе без перелома
и с переломом 
Тонкое строение губчатого вещества трубчатой
кости при остеопорозе
минеральной и органической составляющих, как и каким-либо
нарушением их структуры. При остеопорозе происходит ис-
тончение кор тикального слоя кости и истончение, а также
уменьшение числа трабекул губчатой кости при нор мальных
размерах остеоидных слоёв. 
Любые изменения в скоростях костеобразования и костераз-
рушения с относительным преобладанием вторых процессов
над первыми вызывает уменьшение объема костной ткани. 
Скорость костеобразования считается нормальной при по-
стменопаузальном остеопорозе и сниженной – при сенильном.
В отдельных случаях она может повышаться, однако это имеет
место на фоне преобладающих по скорости процессах расса-
сывания костной ткани.
Остается открытым вопрос о роли цитокинов в патогенезе ос-
теопороза, так как они регулируют процессы обновления кост-
ной ткани в целом, а не только ее разрушение. Также не уста-
новлена роль глюкокортикостероидов в этом явлении, при том
обстоятельстве, что их обмен прямо связан с климаксом и по-
старением в целом.
Доказана роль в патогенезе остеопороза тучных клеток, в том
числе касательно одного из их секретов – гепарина.
Значение в уменьшении костной массы при остеопорозе при-
надлежит всей совокупности рисковых и этиопатогенетиче-
ских факторов.
Снижение прочностных свойств костной ткани
Уменьшение массы костной ткани приводит к повышению ее
хрупности и понижению прочности, что имеет следствием де-
формации и высокую вероятность переломов костей. 
В причинах снижения прочности костной ткани помимо про-
стого уменьшения ее массы лежат генетические мутации, ко-
торые нарушают образование играющих для ее принципиаль-
65
ное значение некоторых типов коллагена, и/или предопреде-
ляют нарушения эстрогеновых рецепторов и лептинов (гормо-
нов головного мозга), с которыми связывают низкую массу
тела и ожирение.
Снижение прочности костной ткани с увеличением риска
переломов достоверно растет с возрастом, повышаясь у жен-
щины европейской расы после 80 лет на 3 % ежегодно. 
Независимо от возраста у европейских женщин постмено-
паузального возраста риск переломов в три раза выше, чем у по-
жилых мужчин, составляя в среднем около 15%. У женщин
негроидной расы он на 75%, а азиаток и латиноамериканок – на
50% ниже, чем у белых. 
Среди женщин белой расы средний возраст, при котором
наибольшая частота переломов шейки бедра, составляет 80 лет. 
Возраст, в котором наиболее высока вероятность переломов
позвоночника, составляет около 65 лет, причем он более тесно
связан с постменопаузой, чем возраст, в котором наиболее ча-
сто происходят переломы шейки бедра. 
Переломы позвоночника также чаще распространены среди
женщин, чем мужчин, и более часто встречаются среди пред-
ставителей белой расы.
Частота переломов запястья и других костей перифериче-
ского скелета (не считая бедра) возрастает в климаксе, и веро-
ятность их спустя 15 лет после менопаузы оказывается воз-
росшей в 10 раз, после чего стабилизируется.
С возрастом частота переломов  костей на излом резко падает
и, например, в старческом возрасте возрастает не только в связи
с травмой, нередко незначительной, но и просто спонтанной фи-
зической нагрузкой на кость. 
Нарушения обмена кальция и фосфора
Фосфор и кальций являются основными минералами в кост-
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ной ткани, благодаря которым кость обладает необходимыми
вязкоупругими свойствами, жесткостью и прочностью, позво-
ляющими ей выдерживать значительные динамические и ста-
тические нагрузки. При их дефиците эти свойства кости сни-
жаются и возникает высокая опасность деформаций и
переломов.
Особенно опасным считается нарушение обмена кальция и
фосфора у детей и подростков, когда происходит формирование
необходимой костной массы, закладываются основы и потом
достигается так называемая пиковая костная масса, опреде-
ляющая прочность кости на многие годы предстоящей жизни. 
При недостатке кальция в этом возрасте образуются кости с
тонким кортикальным слоем, меньшим числом и более тонкими
трабекулами. Одновременно с этим усиливается эндостально-
трабекулярная резорбция, нарушается баланс в процессах ко-
стеобразования и костеразрушения с преобладанием вторых
над первыми. При этом становится невозможной реализация ге-
нетической программы по развитию костной ткани.
Существует обратная зависимость между содержанием каль-
ция и фосфора в сыворотке крови. Одновременно высокое их
содержание наблюдается при гиперпаратиреоидизме, а низкое
- при рахите. При высоком содержании фосфора в пище в же-
лудочно-кишечном тракте образуется невсасывающийся трех-
основной фосфорнокислый кальций. Однако и при недостатке
фосфатов всасывание кальция также может снижаться. Другими
словами, речь идет об оптимальных для всасывания минералов
соотношениях кальций/фосфор.
Повышение содержания кальция в сыворотке крови (ги-
перкальциемия) может быть связано с его избыточным по-
ступлением во внеклеточную жидкость из подвергающейся ре-
зорбции костной ткани, а не только в связи с пищей или со
снижением почечной реабсорбции. 
Наиболее частой причиной гиперкальциемии (90% случаев)
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выступают первичный гиперпаратиреоз и злокачественные но-
вообразования. 
К редким причинам гиперкальциемии относят гранулема-
тозные заболевания (включая саркоидоз), гипервитаминоз D,
тиреотоксикоз, длительное использование тиазидных диурети-
ков и препаратов лития. Она может быть также связана с мо-
лочно-щелочным синдромом, длительной обездвиженностью,
наследственной гипокальциурической гиперкальциемией, по-
чечной недостаточностью и др. состояниями. 
При длительной гиперкальцие мии, особенно на фоне нор-
мального или повышенного уровня фосфатов в сыворотке, фос-
фат кальция откладывается в стенке кровеносных сосудов, со-
единительной ткани вокруг суставов, слизистой желудка,
роговице глаз, паренхиме почек. 
Важной причиной снижения общей концентрации кальция
в сыворотке является гипоальбуминемия. Она наблюдается при
гипопаратиреозе, резистентности к паратиреоидному гормону
(псевдогипопаратиреозе), авитаминозе D, почечной недоста-
точности, выраженной гипомагниемии, гипермагниемии, ост-
ром панкреатите, некрозе скелетных мышц (рабдомиолизе),
распаде опухолей, многократном переливании цитратной крови. 
Гиперкальциурия является результатом повышенного по-
требления кальция с пищей, передозировки витамина D, ка-
нальцевых расстройств, повышенного распада костной ткани.
Гипокальциурия, наротив, наблюдается при гипопаратиреозе,
гиповитаминозе D, гипокальциемии, снижении клубочковой
фильтрации. 
При снижении уровня кальция в крови он усиленно высво-
бождается из костей, как его естественного хранилища. Вы-
свобождение происходит под действием паратгормона.
Любые причины, вызывающие нарушение всасывания каль-
ция и витамина D в желудочно-кишечном тракте, как и уско-
рение их выведения из организма, могут вызывать остеопороз.
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В нарушениях обмена кальция в организме помимо дефицита
витамина D большое значение принадлежит также снижению
поступления витаминов А, Е, С, а также полиненасыщенных
жирных кислот. 
Остеопороз сопровождается усилением свободнорадикаль-
ных процессов, что имеет следствием нарушение транспортных
механизмов переноса ионов кальция с нарушением кальцифи-
кации костного матрикса, торможением биосинтеза белков,
нуклеиновых кислот и другими явлениями, в итоге усиливаю-
щими деминерализацию костной ткани. 
Наиболее часто остеопороз связан с инволюцией организма.
У женщин она начинается с климаксом и обусловлена наруше-
нием гормональной регуляции обмена кальция. В результате
возникают патологические переломы, в первую очередь луче-
вой кости и тел позвонков, а затем и головки бедренной кости. 
У женщин в возрасте до 45 лет потери кальция в подавляю-
щем большинстве случаев связаны с беременностью, кормле-
нием грудью, гиперкортицизмом,  длительным приемом глю-
кокортикоидных гормонов. Остеопороз у беременных, который
развивается во второй половине беременности, связан с его
повышенным расходом на развитие скелета ребенка, когда
внешний кальций недопоступает по тем или иным причинам.
Остеопороз усугубляется в период грудного вскармливания,
так как много кальция уходит с молоком.
У мужчин 40-55 лет важную роль в потере кальция и разви-
тии остеопороза играют алкоголизм, недостаток андрогенов, и
также длительная глюкокортикоидная терапия.
Механизмы развития остеопороза при длительной глюко-
кортикоидной терапии весьма сложны. Ключевым в них яв-
ляется прямое подавляющее действие глюкокортикостероидов
на остеобласты с уменьшением костеобразования. Однако при
этом также снижается всасывание кальция в кишечнике и его
обратный захват в почечных канальцах. Как результат, насту-
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пает отрицательный баланс кальция с транзиторной гипокаль-
циемией, стимулированной секрецией паратиреоидного гор-
мона и усилением резорбции костной ткани.
Во всех этих и иных, перечисленных в этиологических и
рисковых факторах состояниях происходит резкое торможение
всасывания кальция в кишечнике. Для компенсации дефицита
кальция в крови  околощитовидные железы в избыточном ко-
личестве синтезируют и секретируют паратгормон и, как ре-
зультат, развиваются деструктивные процессы в костях.
Фосфаты, кроме того, что  являются структурными элемен-
тами костной ткани, участвуют в переносе энергии в виде мак-
роэргических связей АТФ, АДФ, креатинфосфата, гуанинфос-
фата и др. С нарушением обмена фосфора обнаруживаются
его изменения в крови. 
Гиперфосфатемия наблюдается при почечной недостаточ-
ности, гипопаратиреозе, псевдогипопаратиреозе, рабдомио-
лизе, распаде опухолей, метаболическом и респираторном аци-
дозе. 
Гипофосфатемия является следствием злоупотребления ал-
коголем, наблюдается при респираторном алкалозе, наруше-
нии всасывания в кишечнике, приеме препаратов, связывающих
фосфат, возобновлении приема пищи после голодания, пере-
едании, тяжелых ожогах, лечении диабетического кетоацидоза.
Умеренная гипофосфатемия не сопровождается существен-
ными последствиями, но тяжелая подавляет гидроксилирование
25-гидроксикальциферола в почках, нарушает функции эрит-
роцитов, лейкоцитов крови, приводит к снижению содержания
макроэргических соединений, что проявляется мышечной сла-
бостью. Хроническая гипофосфатемия приводит к рахиту и
остеомаляции, за которыми следует как тень остеопороз.
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Нарушения обмена витамина D
Нарушение обмена витамина D в детском возрасте приводит
к развитию рахита и дефекту минерализации костного мат-
рикса (остеомаляции) у взрослых.
Большинство пищевых продуктов содержат слишком мало
экзогенного витамин D, чтобы предотвратить рахит у растущих
детей или остеомаляцию у взрослых, проживаю щих в городах
умеренного климата.
В отсутствие экзогенного поступления витамин D должен об-
разовываться эндогенно при воздействии ультрафиолетового
света на предшественник 7-дегидрохолестерин в коже. Многие
факторы уменьшают его образование из предшественника, та-
кие как усиленная меланиновая пигментация, гиперкератоз, за-
щита от солнца, одежда, короткий солнечный день, малый угол
падения солнечных лучей, а также такое атмосферное явле-
ние, как смог, препятствующее прохождению ультрафиолетовых
лучей.
Дефицит витамина D, вызванный нарушением его всасыва-
ния в кишечнике и эндогенного образования в коже, порождает
нарушение всасывания кальция. 
Снижение уровня кальция и уменьшение уровня активного
метаболита витамина D - 1,25-дигидроксихолекальциферола в
плазме крови в свою очередь вызывает пролиферацию клеток
паращитовидных желез с усилением секреции паратиреоид-
ного гормона (ПТГ). 
Развивающийся в силу отмеченных причин вторичный ги-
перпаратиреоз усиливает остеокластическую резорбцию кости
с нарушением процессов ремоделирования и минерализации
костной ткани, снижением ее плотности и изменением костной
архитектуры. 
Это в свою очередь приводит к развитию остеопороза и по-
вышению риска переломов. 
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Уменьшение продукции активного метаболита витамина D
ведет также к нарушению нормального функционирования
нервно-мышечного аппарата, так как проведение импульсов с
двигательных нервов на поперечно-полосатую мускулатуру и ее
сократимость являются кальций-зависимыми процессами. 
Рецепторы к витамину D или VDR–рецепторы присутствуют
в мембране мышечных клеток, где они регулируют транспорт
кальция и фосфата, а также в ядре клеток, где они участвуют в
производстве энергии для сокращения мышцы. 
Дефицит активного метаболита D вносит свой вклад в нару-
шение двигательной активности, координации движений и, как
следствие, повышает риск падений, прежде всего, у пожилых
пациентов. 
Остеомаляция может возникать и у пациентов, длительно
находящихся на парентераль ном питании. У некоторых из них
имеется гипопаратиреоз, но это не может служить при чиной ос-
теомаляции. Уровень 25-гидроксихолекальциферола в сыво-
ротке крови у них нормальный, хотя содержание 1,25-дигид-
роксихолекальциферола иногда снижено. В плазме, моче и
костях у них обнаруживается повышенное количества алю ми-
ния, который в генезе остеомаляции может играть ту же роль,
что и при хроническом гемодиализе у больных с почечной не-
достаточностью.
Другие обменные нарушения
Другие обменные нарушения костной ткани могут быть свя-
заны с дефицитом микроэлементов и некоторых витаминов.
Важную роль в формировании и обмене костной ткани иг-
рают несколько микроэлементов. 
Так, бор влияет на метаболизм кости, взаимодействуя с ви-
тамином D, кальцием, магнием и, возможно, с фосфором. Ва-
надий участвует в построении костей и зубов. 
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Основная роль кремния сводится к  участию в химических
реакциях по скреплению волокнистых тканей организма - кол-
лагена и эластина - вместе, придавая им силу и упругость. Он
также принимает участие в кальцификации костной ткани.
Магний служит структурным компонентом костей и зубов.
Его дефицит часто вызывает снижение уровня кальция крови.
Марганец принимает участие в построении костей и соеди-
нительной ткани.
Фтор вместе с кальцием и фосфором обеспечивает твердость
костей и зубов.
При недостатке витамина А рост скелета нарушается раньше,
чем рост мягких тканей. Так, после остановки роста костей по-
звоночника может продолжатся рост спинного мозга, что при-
водит к сдавливанию нервных корешков при их выходе из спин-
ного мозга и к нарушению функционирования иннервируемых
ими органов и тканей. 
У детей, получавших избыточные количества этого вита-
мина, наблюдается деформация костей. Вероятно, эти явления
обусловлены деполимеризацией и гидролизом хондроитин-
сульфата, входящего в состав хряща. 
Аскорбиновая кислота (витамин С) также имеет значение
для нормального развития скелета. При ее недостатке остео-
бласты не в состоянии синтезировать нормальный коллаген, что
приводит к нарушению обызвествления кости. 
Дефицит витамина Е нарушает нормальный метаболизм ви-
тамина D в печени, где активируются его предшествующие
формы. Действие витамина D в основном направлено на обес-
печение целостности кости. 
Дефицит витамина Е также может привести к снижению
уровня магния в костной ткани.
Витамин К участвует в кальцификации костной ткани, дей-








M80 Остеопороз с патологическим переломом
Включено: остеопоротическое разрушение и заклинива-
ние позвонка
Исключено:
клиновидная деформация позвонка БДУ (M48.5)
патологический перелом БДУ (M84.4)
разрушение позвонка БДУ (M48.5)
M80.0 Постменопаузный остеопороз с патологическим
переломом
M80.1 Остеопороз с патологическим переломом после
удаления  яичников
M80.2 Остеопороз с патологическим переломом,  вы-
званный обездвиженностью
M80.3 Постхирургический остеопороз  с  патологиче-
ским переломом, вызванный нарушением всасывания в
кишечнике
M80.4 Лекарственный остеопороз с патологическим пе-
реломом
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M80.5 Идиопатический остеопороз с патологическим пе-
реломом
M80.8 Другой остеопороз с патологическим переломом
M80.9 Остеопороз с патологическим переломом неуточ-
ненный
M81 Остеопороз без патологического перелома
Исключено: остеопороз с патологическим перело
мом (M80.-)
M81.0 Постменопаузный остеопороз
M81.1 Остеопороз после удаления яичников
M81.2 Остеопороз, вызванный обездвиженностью
Исключено: атрофия Зудека (M89.0)




M81.6 Локализованный остеопороз [Лекена]
Исключено: атрофия Зудека (M89.0)
M81.8 Другие остеопорозы
M81.9 Остеопороз неуточненный
M82 Остеопороз при болезнях, классифицированных в
других рубриках
M82.0 Остеопороз при множественном миеломатозе
(C90.0+)
M82.1 Остеопороз при эндокринных нарушениях (E00-
E34+)
M82.8 Остеопороз  при  других  болезнях,  классифици-
рованных в других рубриках
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Этиопатогенетическая классификация остеопороза 







• постменопаузальный (I типа)





• заболевания эндокринной системы (болезнь и
синдром Иценко-Кушинга - эндогенный
гиперкортицизм, тиреотоксикоз, гипогонадизм,
гиперпаратиреоз, сахарный диабет, гипопитуитаризм)
• ревматические заболевания (ревматоидный артрит,
системная красная волчанка, болезнь Бехтерева)
• заболевания органов пищеварения (мальабсорбция,
хронические заболевания печени, резецированные
участки кишечника)
• заболевания почек (хроническая почечная
недостаточность, синдром Фанкони)
• заболевания крови (миеломная болезнь, талассемии,
системный мастоцитоз, лейкозы, лимфомы)
• другие заболевания и состояния (иммобилизация,
овариоэктомия, алкоголизм, хронические
обструктивные заболевания легких, нервная
анорексия, нарушение питания, трансплантация
органов и др.)
76
• генетические нарушения (несовершенный
остеогенез, синдром Марфана, синдром Эндерса-















По интенсивности метаболических процессов в костной
ткани
• с высокой интенсивностью
• с нормальной интенсивностью
• с низкой интенсивностью
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Комментарии
В структуре остеопороза первичный наиболее распростра-
нен за счет постменопаузального и сенильного. На них прихо-
дится до 85% первичного остеопороза.
Остеопороз I типа находят у сравнительно небольшой части
женщин в постменопаузу (51—65 лет). Характе ризуется уско-
ренной и непропорциональной быстрой потерей трабекулярных
костей в сравнении с потерей кортикальных, что связывают с
развивающимся в этом периоде  дефицитом половых гормонов
(эстрогенов). Наиболее частые осложнения остеопороза у жен-
щин этой группы - пере ломы тел позвонков и дистальных от-
делов лучевой кости. Наблюдаемое снижение функции около-
щито видных желез расценивается как компенсаторная реакция
на усиление резорбции костной ткани.
До 55 лет риску переломов подвержены около 6% женщин и
2% мужчин. У женщин после 55 лет риск переломов прогрес-
сивно увеличивается и составляет: в 55-59 лет 29%; в 60-64 года
41%; в 65-69 лет 56%; в 70 лет и более −77%.
остеопороз II типа обнаруживают у большого числа женщин
и мужчин старше 75 лет. Чаще всего возникают переломы
шейки бед ра, проксимальных отделов большой берцовой кости
и костей таза. Эти участки скелета представлены как корти-
кальной (плотной), так и трабекулярной костной тканью. У та-
ких больных уровень паратиреоидного гормона в крови выше,
хотя содержание 1,25-дигидроксихолекальциферола (активного
метаболита витамина D) чаще ниже, чем у здоровых лиц соот-
ветствующего возраста.
У мужчин риск переломов в возрасте 65-69 лет достигает 9%
и после 70 лет - 11%.
Идиопатический остеопороз встречается у детей и лиц мо-
лодого возраста обоего пола с нормальной функцией половых
желез. 
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Ювенильный остеопороз является достаточно редким, начи-
нается обычно в возрасте между 8 и 14 года ми и характеризу-
ется острым появлением костных болей и компрессионных пе-
реломов позвонков после минимальных травм. В редких
случаях приводит к нарушению осанки по типу кифоза и ки-
фосколиоза, требующих консервативного (длительное ношение
жестких корсетов), а нередко и оперативного ортопедического
лечения. В большинстве случаев самопроизвольно исчезает.
Спонтанное выздоров ление наблюдается через 4—5 лет.
Диагноз идиопатического остеопороза у молодых мужчин
или женщин в пременопаузе означает, что идентифицировать
какой-либо этиологический фактор установить не удалось. У
некоторых молодых женщин начало болезни и ухудшение со-
стояния скелета можно связать с беременностью, что отражает
транзиторную недостаточность таких гомеостатических ме ха-
низмов, как повышение уровня 1,25-дигидроксихолекальцифе-
рола (активного метаболита витамина D) в крови, защищающих
скелет матери от воз действий со стороны плода. Лечение эстро-
гена ми не дает эффекта. Потери кальция и фосфора, вероятно,
превышают физиологическую норму. Считается, что женщинам
с остеопорозом не следует разрешать кормить детей грудью, так
как с молоком дополни тельно теряется существенное количе-
ство кальция. 
У некоторых больных с идиопатическим остеопорозом со-
держание щелочной фосфатазы в сыворотке крови снижено,
хотя не настолько, чтобы удовлетворять диагностическим кри-
териям гипофосфатемии. 
У других больных нарушения на поминают легкие формы
незавершенного остеогенеза, хотя такие признаки, как семей-
ный анамнез, голубые склеры и глухота, отсутствуют. Течение
заболевания варьирует; переломы обычно рецидивируют, но
прогрессирующее ухудшение наблюдается не у всех. У неко-
торых остеопороз протекает вполне доброкачественно. 
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Все  формы вторичного остеопороза можно условно сгруп-
пировать в следующие две группы:
остеопороз, связанный с основным заболеванием
остеопороз, возникающий вследствие лечения.
Возможное уточнение первичного остеопороза
1. Идиопатический ювенильный (препубертатный,
причина не ясна, исчезает самостоятельно)
2. Идиопатический взрослых (женщины в
предменопаузе, мужчины до 75 лет, причины не
уточняются)
3. Инволютивный
3.1. Постменопаузальный (постменструальный, тип
1, ведущая причина - прекращение секреции
эстрогенов)
3.2. Сенильный (старческий, тип 2, одинаковая
частота у обоих полов в возрасте старше 75 лет,
инволюция костной ткани)
4. Смешанный (комбинация 1 и 2 типов, наиболее
распространен). 
Уточнение представляет интерес прежде всего потому, что
подчеркивает условность выделения типов 1, 2 инволютивного
остеопороза и нацеливает на реальное сочетание обеих причин




Так как остеопороз развиваетсяисподволь и долгое время про-текает бессимптомно, если нет
настороженности врача, до развития
переломов он может быть диагности-
рован случайно. 
Не только пациенты, но и многие
врачи смешивают остеопороз с артри-
том. Хотя остеопороз нередко разви-
вается одновременно с артритом, это
разные заболевания. 
При том обстоятельстве, что остео-
пороз является генерализованным по-
ражением костной системы, его основ-
ные клинические проявления связаны
с переломами названных тел позвон-
ков, а также костей запястий, лучевых,
бедренных, плечевых и больших бер-
цовых костей в зависимости от его кли-
нических форм заболевания (остеопо-
роз I или II типа).
Коварность остеопороза как раз и
состоит в том, что пациент, не подо-
зревая, «уверенно идет к своим пер-
вым» переломам. Наиболее часто они
происходят на уровне тел позвонков,
сопровождаясь болью и заставляя его
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обратиться к врачу. То, что можно и нужно было предупредить,
теперь приходится лечить.
Следует обратить специальное внимание, что единичные пе-
реломы позвонков могут не иметь клинических проявлений, и
острая и хроническая боль в спине появляется, когда они ста-
новятся множественными. 
Как правило, компрессии подвергаются передние части тел
позвон ков, что вызывает их клиновидную деформацию. Как ре-
зультат, изменяется осанка и уменьшается рост (в течение не-
скольких лет более чем на 5 см). Это особенно харак терно для
переломов в средней части грудного отдела позвоночника, ко-
торые могут не сопро вождаться болями, но приводить к дор-
сальному кифозу и усилению шейного лордоза («горб аристо-
кратки»). 
Уменьшение роста связано также с характерной позой боль-
ных, увеличи вающей существующую кривизну позвоночника.
У женщин с остеопорозом часто развивается и сколиоз, что в ко-
нечном итоге приводит к прогрессирующему ограничению по-
движности позвоночника.
Наиболее характерные симпто мы переломов тел позвонков
— боль в спине и деформация позвоночника. Боль обуслов лена
обычно компрессионными переломами позвонков преимуще-
ственно в нижнем грудном и верх нем поясничном отделах
(ThXII и LI). Она возникает, как правило, остро и часто ирра-
диирует в переднем направлении по обеим сторонам живота.
Такие приступы болей нередко возникают после быст рых по-
воротов тела, вставания или прыжковых движений, которые
как будто не выходят за рамки обычной двигательной активно-
сти. Даже легкие движения, такие как повороты тела или нату-
живание, могут усиливать боль. 
В некоторых случаях болевые приступы во обще не удается
связать с травмой, они приобретают хронический характер
вследствие перенапряжения мышц спины и связочного аппарата
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позвоночника при изменениях его статики (гиперкифоз груд-
ного и гиперлордоз поясничного отделов). 
В большинстве случаев боль наименее выражена утром,
после отдыха, особенно в положении лежа, и может усили-
ваться в течение дня после физического напряжения или под-
нятия тяжестей.
Иррадиа ция болей в одну из нижних конечностей наблюда-
ется редко, а симптомы сдав ления спинного мозга или его ко-
решков развиваются лишь как исключение (в отличие от трав-
матических переломов у лиц молодого и среднего возраста). 
Острые болевые приступы могут сопро вождаться также взду-
тием живота и кишечной непроходимостью, связанной, по-
видимо му, с забрюшинным кровоизлиянием, хотя непроходи-
мость иногда обусловлена примене нием наркотиков в период
острых болей. 
Через несколь ко дней - неделю приступы боли обычно пре-
кращаются, и через 4—6 недель пациент впол не может ходить
и вернуться к своей обычной нормальной активности. 
На фоне минималь ных острых болей у многих пациентов со-
храняются ноющие глубокие и тупые неприятные ощущения в
области перелома, возникающие при физических усилиях или
быстром изме нении позы. 
Пациенту бывает трудно садиться в кровати, и он встает пу-
тем сложных пово ротов, придерживаясь за окружающие пред-
меты. 
У большинства в периоды между переломами тел позвонков
боли исчезают или резко уменьшаются. У других вообще не бы-
вает острых болей, но при вставании или быстрых движениях
неприятные ощущения в спине усиливаются. При объективном
обследовании пациента участки над отростками пораженных
позвонков или реберны ми дугами обычно болезненны. 
Нередко наблюдаются ухудшение аппетита и яв ная мышечная
слабость, что связано, вероятно, с опасением рецидива боли. 
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Хотя при остеопорозе эпизоды компрессии тел позвонков
повторяются, а деформация позвоночника и умень шение роста
прогрессируют, его течение у конкретного пациента непред -
сказуемо, и интервалы между переломами могут достигать не-
скольких лет.
Физикальные признаки остеопороза
 снижение роста (размах рук более чем на 3 см,
превышает длину тела)
 болезненность при пальпации и поколачивании
позвоночника, напряжение длинных мышц спины
 сутулая осанка («поза просителя»), развитие кифоза
при деформации тел позвонков, и  усиление
поясничного лордоза
 уменьшение расстояния между нижними ребрами и
гребнем подвздошной кости за счет уменьшения
длины позвоночника
 появление мелких кожных складок по бокам живота.
Генерализованные боли в других костях при остеопорозе
встречаются редко. 
Наиболее грозным и серьезным осложнением остеопороза
является перелом проксимального отдела бедренной кости, с ко-
торым связаны высокий риск преждевременной смерти, инва-
лидизация и значительные финансовые издержки на лечение и
жизнь. Они значительно больше, чем при других остеопороти-
ческих переломах вместе взятых.
При стероидном остеопорозе часто возникают множествен-
ные переломы ребер.
Можно выделить 2 формы клинической манифестации ос-
теопороза: медленную и острую. 
При медленном начале пациенты жалуются на возникаю-
щую время от времени тупую боль в спине, особенно при че-
редовании покоя и движения. Со временем боль становится
все продолжительнее и усиливается. Исчезает только в поло-
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жении лежа. Многие пациенты испытывают определенную чув-
ствительность к сотрясениям и жалуются на боль «во всех ко-
стях». Причиной медленного начала остеопороза в большинстве
случаев является ползучая деформация тел позвонков. Не-
смотря на медленное начало, далее могут возникать острые
болевые атаки. 
Острое начало обычно связано со свежим компрессионным
переломом позвонка и возникает как бы на фоне полного здо-
ровья. Подняв тяжесть или оступившись на лестнице, пациент
вдруг ощущает острую интенсивную боль в поражённом отделе
позвоночника, часто опоясывающего характера с развитием
псевдорадикулярных иррадиирующих болей в грудной клетке,
области живота или бедре. Ошибочно могут диагностироваться
инфаркт миокарда, плеврит, острые заболевания органов брюш-
ной полости. Примечательно, что на электрокардиограмме мо-
гут выявляться признаки рефлекторно нарушенного крово-
снабжения. Кашель, чихание, натуживание при дефекации или
попытка встать усиливают боль. Сильная боль может разви-
ваться в течение одного-двух дней и не связана с травмой. 
Рекомендации рабочей группы ВОЗ по обследо-
ванию и лечению больных с остеопорозом
Обследование лиц с подозрением на остеопороз должно обя-
зательно включать в себя определение плотности костной ткани.
После подтверждения остеопороза или после начала лечения
необходимо использовать и другие показатели костного об-
мена. Для пациентов с подтвержденным остеопорозом также
обязательно должно быть проведено общеклиническое обсле-
дование. 
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Показания для определенияе минеральной плотности
костной ткани 
 рентгенографические признаки остеопении и/или
деформации тел позвонков 
 снижение роста, кифоз грудного отдела
позвоночника
 переломы в анамнезе при незначительной травме
(например, падении с высоты собственного роста)
 длительная терапия глюкокортикостероидами;
гипогонадизм у лиц обоих полов (возможно, это
относится ко всем женщинам в постменопаузе)
 хронические заболевания, сопровождающиеся
равитием остеопороза (например, гиперпаратиреоз
или гипертиреоз)
 переломы шейки бедра у ближайших родственников
 низкий индекс массы тела (< 19 кг/м2)
 низкое потребление кальция. 
Природа, а потому и клиника вторичного остеопороза весьма
разнообразны и во многом определяются самим заболеванием.
Знание их облегчает диагностику, особенно это касается пер-
вичного и вторичного остеопороза. Считаем поэтому необхо-
димым обратить внимание только на несколько важных мо-
ментов, которые нельзя упускать. Потеря костной массы и
переломы часто связаны с развитием остеомаляции и злокаче-
ственных новообразований. Диффузный остеопороз (с патоло-
гическими переломами и без) часто встречается у пациентов с
множественной миеломой, о которой могут свидетельствовать
сильные боли в костях, увеличение СОЭ и протеинурия Бенс-
Джонса. Переломы позвоночника при остеопорозе следует диф-
ференцировать от деформации позвоночника, вызванной дру-









Так как остеопороз, с одной стороны, не является исключи-
тельным патологическим процессом и, с другой − осложняет
многие другие патологические состояния, диагностические
процедуры при нем не исчерпываются целевыми методами. 
Это хорошо демонстрируют приводимые перечни методов
диагностики и диагностических процедур при остеопорозе.
Число диагностических процедур существенным образом пре-
вышает число методов диагностики.
Методы диагностики остеопороза
 Клинико-анамнестический (интервьюирование,
объективный осмотр, физикальное исследование)
 Лучевая диагностика 
- рентгенографический и томографические методы 
- денситометрические методы 
 Лабораторно-биохимические методы 
 Антропометрия 
 Трепанобиопсия.
Диагностические процедуры при остеопорозе
Обязательные
 Анамнез и физический осмотр
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 Анализ крови (лейкоциты, СОЭ, уровень кальция,
альбумина, фосфатов, щелочной фосфатазы в
сыворотке, печеночных трансаминаз, белка
сыворотки, электрофорез)
 Анализ мочи
 Рентгенография поясничного и грудного отдела
позвоночника
 Определение МПКТ (любым стандартизованным
методом, предпочтительней DXA)
 Тестостерон и гонадотропин (у мужчин)
Дополнительные
 Маркеры метаболизма костной ткани в сыворотке
крови и моче
 Паратиреоидный гормон, 25-OHD, тиреотропный
гормон в сыворотке крови
 Маркеры злокачественных новообразований
 Гонадотропины и свободный кортизол в моче
 Стернальная пункция
 Биопсия крестцово-подвздошной кости после
двойной маркировки тетрациклином для
гистоморфометрии и анализа костного мозга.
Клинико-анамнестические данные
Так как остеопороз является медленно развивающимся за-
болеванием с длительным латентным периодом и часто бес-
симптомным течением до развития первых переломов, главное
в работе врача с пацицентом -  своевременно заподозрить если
не опасность развития, то сам остеопороз, выявить и объекти-
визировать его признаки и максимально рано начать необходи-
мые медицинские вмешательства.
В интервьюировании и физикальном обследовании паци-
ента необходимо акцентироваться на всем множестве связанных
с остеопорозом факторов, в том числе на  факторах риска, воз-
можных причинных факторах и патологических изменениях, с
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которыми он часто ассоциируется.
Врач в своей работе с пациентом не должен
никогда упускать из поля зрения возможный ос-
теопороз, если только для этого у последнего
имеются упомянутые связанные с ним факторы.
Рентгенографический и томографиче-
ские методы
Обычное рентгеновское исследование не яв-
ляется средством ранней диагностики остеопо-
роза, так как позволяет выявить снижение плот-




 крупнопятнистый рисунок костей
 расширение костномозгового канала
 истощение кортикального слоя
 подчеркнутость краев кортикального
слоя вокруг всей кости
 повышение прозрачности кости.
При пятнистом остеопорозе на фоне обычной
или обедненной структурной сети выступают гу-
сто размещенные более темные дефекты округлой
и/или неравильной многоугольной формы со сма-
занными контурами. Корковый слой кости при
этом обычно не истончен, но его внутренние слои
могут быть разрыхлены или даже превращены в
ткань губчатого типа. 
При равномерном остеопорозе рисунок кости
приобретает равномерно прозрачный вид без оча-
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21 Клиновидная деформация тел
позвонков при остеопорозе (рент-
генограмма в боковой проекции)
Остеопороз с деформацией позво-
ночника (рентгенограмма в боко-
вой проекции)
Остеопороз позвоночника (рентге-
нограмма в прямой проекции)
говых просветлений. Губчатое вещество со-
стоит из редких тонких трабекул, слабо за-
держивающих рентгеновские лучи. При резко
выраженном остеопорозе линейные тени
костных пластинок могут не обнаруживаться.
Кость приобретает стекловидный характер,
так как области расположения губчатого ве-
щества вследствие замещения жировой тка-
нью представляются на снимке в виде гомо-
генной тени, не отличающейся от
окружающих кость мягких тканей. Корковый
слой на всем протяжении истончен, но его
тень на более прозрачном фоне обладает боль-
шей контрастностью (по Кеler – как бы под-
рисованной карандашом). Она может также
терять гомогенность, показывая при этом про-
дольную слоистость, больше со стороны кост-
номозговой полости. 
Пятнистый остеопороз – более ранняя, а
равномерный – более поздняя фазы развития
остеопороза, хотя может и изначально разви-
ваться как равномерный. Важно заметить, что
при остеопорозе размеры кости в отличие от
костной атрофии сохраняются.
Наиболее ранние и сильные изменения при
остеопорозе на рентгенограмме определяются
в губчатой ткани. Ранее всего истончаются и
исчезают трабекулы, несущие меньшую функ-
циональную нагрузку. 
Объективизации рентгеновской диагно-
стики способствует сравнительный анализ
костной архитектоники на симметричных ко-
стях, желательно одновременно снятых на
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Остеопороз кисти (рентгенограмма в
прямой проекции)
Остеопороз костей предплечья (рентге-
нограмма в прямой проекции)
одну пленку, или, по крайней мере, при одних
параметрах на разных пленках.
Рентгеновскими признаками остеопороза
считается архитектоника и особая прозрачность
костного рисунка. В соответствии с рентгенов-
скими критериями выделяют пянистый и рав-
номерный остеопороз. 
На рентгенограммах грудного и поясничного
отделов позвоночника в боковых проекциях из-
меряют передние, средние и задние размеры
(высоту) тел позвонков, вычисляют их соотно-
шения между собой и с размером заднего отдела
позвонка в норме. Несмотря на то, что дефор-
мации позвонков считается критерием выра-
женного остеопороза, существует точка зрения,
что возможна и ранняя его диагностика по их
минимальным деформациям.
В диагностике остеопороза позвоночника
рентгеновские снимки выполняются в двух про-
екциях. В первую очередь рентгенографии под-
вергаются нижнегрудной и поясничный отделы,







связи с потерей горизонтальных
трабекул





Остеопороз дистального отдела бед-
ренной кости (рентгенограмма в боко-
вой проекции)
Сканограмма губчатого вещества кости
при остеопорозе
 изменение вида межпозвонковых дисков (вид
двояковыпуклых линз)
 возможная клиновидная деформация тел позвонков
(снижение высоты передней или, реже, задней части
позвонков).
Что касается рентгенограмм трубчатых костей, обычно пяст-
ных и лучевой, в диагностических целях измеряют ширину
кортикального слоя с расчетом кортикального индекса – отно-
шения его ширины к диаметру кости. Важно, однако, заметить,
что этот метод не чувствителен к изменению состояния трабе-
кулярных структур кости. 
С появлением других методов диагностики и контроля ос-
теопороза рентгенография не утратила своего значения, и в
разных методах, от рутинного рентгеновского исследования до
современных компьютерных томографических методов с трех-
мерной реконструкцией, широко используется в клинической
практике. Она по-прежнему поставляет врачу бесценную ин-
формацию о геометрии и архитектонике костной ткани при ос-
теопорозе с патологическими переломами и без патологических
переломов в классификации ВОЗ, только теперь в виртуальной
реальности.
Современные компьютерные томографические методы поз-
воляют получить трехмерную реконструкцию кортикальной и
губчатой кости и произвести их измерения, включая костную
плотность. Использование специального калибровочного фан-
тома дает возможность при использовании этих методов оце-
нить объёмную минеральную плотность (мг/см3) отдельно для
трабекулярного и кортикального костного вещества, другие
важные количественные показатели состояния костной ткани.
Появились также компьютерные томографы высокого раз-
решения (в микронах), позволяющие рассчитывать такие по-
казатели строения костной ткани, как объём, число и ширину
трабекул и пространств между ними, а также  качество соеди-
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нения трабекул в единую сеть, распределение минералов в
костной ткани, определяющие состояние кости в целом, в том
числе и ее прочность. 
Говоря о томографических методах, мы имеем в виду ком-
пьютерную рентгеновскую, ядерно-магнитную и иные совре-
менные виды томографии.
Денситометрические методы
Костная денситометрия сегодня − один из
рутинных методов диагностики и контроля при
ведении пациентов с  нарушениями костной
минерализации, в том числе с остеопорозом. 
Она берет свое начало с 80-х годов прошлого
века, когда были разработаны денситометры,
позволяющие количественно оценить потери
костной ткани на ранних стадиях остеопороза
с точностью до 2-5%. Повсеместное внедрение
костной денситометрии стало реакцией на не-
способность простой рентгенографии оценить
количественно точно минеральную плотность
костной ткани, которая выявляет ее нарушения
только тогда, когда потеря минералов составит
более 40%. 
Костная денситометрия сегодня один из раз-
витых точных инструментов оценки свойств
костной ткани с весьма широким арсеналом
инструментов: морфометрия позвоночника, ра-
диограмметрия, радиометрическая фотоноден-
ситометрия и абсорбциометрия, одно- и
двухфотонная абсорбциометрия, двухэнергети-




При том обстоятельстве, что последняя считается одной из наи-
лучших в прогнозировании риска остеопоротичексих перело-
мов  и контроле терапии, в обычной врачебной практике
широко используется также более доступная ультразвуковая
денситометрия костной ткани.
Лучевые методы костной денситометрии основаны на изме-
рении потерь интенсивности пропущенного через измеряемый
участок кости пучка  лучей. 
Денситометрические показатели минерального
состава костной ткани
 минеральное содержание костной ткани (МСКТ) в
граммах минерала
 минеральная плотность костной ткани (МПКТ) в
граммах на квадратный сантиметр ее площади. 
Двухэнергетические костные денситометры позволяют не
только измерить плотность костной ткани в любом участке ске-
лета, но и определить минеральное наполнение всего скелета
(“total body”), всей жировой и мышечной ткани. 
Стандартно рентгеновская абсорбциометрия выполняется в
проксимальных отделах бедренных костей и поясничном отделе
позвоночника. Исследование костей предплечья используется в
клинической практике, но не является общепризнанным и не
считается достаточным для постановки диагноза. Так как у от-
дельных лиц минерализация бедренных костей и поясничного
отдела позвоночника может быть изолированно высокой, их
оценку все-таки желательно проводить на базе определения
минерального наполнения всего скелета.
Ультразвуковая костная денситометрия благодаря особенно-
стям ультразвука позволяет оценивать  эластичность и же-
сткость кости. При этом между определяемым этим методом ин-
дексом жесткости и минеральной плотности костной ткани
существует тесная зависимость. Достоинства метода состоят в
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возможности осуществения скри-
нинговых программ, высокой ско-
рости исследования, отсутствии
лучевых нагрузок, большой точ-
ности и хорошей воспроизводи-
мости. В ультразвуковой денсито-
метрии наиболее часто исследуют
пяточную и большеберцовую ко-
сти, а также фаланги пальцев,
реже – пястные и плюсневые ко-
сти, а также кости предплечья. 
Радиоизотопные методы ши-




(153Gd) и йода (125I), сегодня
обычно используют соединения
фосфата технеция 99m. При остео-




ткани разными методами были
предложены так называемые Т- и
Z-критерии. Т-критерий опреде-
ляется как число стандартных от-
клонений минеральной плотности
костной ткани взрослой женщины
(любого возраста) от ее среднего
уровня у молодых женщин (пик
костной массы ),  Z-критерий – у
женщин того же возраста. 
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Компьютерная рентгеновская томо-
графия костей скелета в диагностике
остеопороза
Компьютерная томография позвоночного столба в ди-
агностике остеопороза, на графике отмечена мине-
ральная плотность костной ткани
Т-критерии минеральной плотности костной ткани и
остеопороза (ВОЗ) нормальная минеральная плотность
костной ткани (не более одного стандартного
отклонения (SD) от среднего уровня пика костной массы
у молодых женщин (Т-критерий от 0 до -1)
 низкая минеральная плотность костной ткани или
остеопения (плотность костной ткани от -1.0 до -2.5
SD средней пика костной массы у молодых женщин
(Т-критерий между -1 и -2.5)
 остеопороз (плотность костной ткани ниже - 2.5 SD
от среднего уровня пика костной массы у молодых
женщин (Т-критерий ниже -2.5).
Недостатки денситометрии
 остеопороз состоит в поражении всей костной ткани,
ее органического матрикса, а не в одном вымывании
минералов
 метод оценивает проекционную минеральную
плотность, а значит, его точность зависит от
толщины измеряемой кости
 костная ткань неоднородна, перестраивается с
возрастом, при болезнях, что именяет поглощение
лучей в области измерения и снижает точность
результатов.
Среди всего множества денситометрических методов «зо-
лотым стандартом» в диагностике остеопороза  считается двух-
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Денситометрические критерии остеопороза 
(по Т-критерию минеральной плотности костной ткани (МПКТ))
Диапазон Т-индекс Заключение Риск переломов
до –1 Нормальная МПКТ Уровень 1: низкий риск
–1,0 - –2,5 Остеопения Уровень 2: умеренный риск
Менее –2,5 без предше-
ствующих переломов Остеопороз Уровень 3: высокий риск
Менее –2,5 с предшествую-
щими переломами Тяжелый остеопороз
Уровень 4: очень высокий
риск
энергетическая рентгеновская абсорбциометрия, позволяющая
исследовать осевой скелет, обладающая хорошими чувстви-
тельностью и специфичностью, высокой точностью и вос-
производимостью, низкой дозой облучения, быстротой иссле-
дования и, что не менее важно, приемлемой стоимостью.
Так как вклад минеральной плотности в общую прочность
костной ткани не превышает 70%, немаловажное значение в
развитии остеопоротических переломов играют и многие дру-
гие факторы. К ним относят нарушение качества (микроархи-
тектоника, микротравмы, дефекты минерализации) костной
ткани, а также “нескелетные” факторы, например случайные по-
тери равновесия.
Именно поэтому диагностика остеопороза требует исполь-
зования широкого спектра методов, в том числе лабораторно-
биохомических. Ожидается, что в ближайшем будущем в числе
последних практическое значение приобретет определение та-
ких маркеров разрушения костной ткани, как дезоксипириди-
нол, C- и N-телопептиды проколлагена типа I и др.
Показания для определения минеральной плотности
костной ткани
 снижение роста, кифоз грудного отдела
позвоночника
 переломы в анамнезе при незначительной травме
(например, падении с высоты собственного роста)
 длительная терапия глюкокортикостероидами
 гипогонадизм у лиц обоих полов (возможно, это
относится ко всем женщинам в постменопаузе)
 хронические заболевания, сопровождающиеся
равитием остеопороза (например, гиперпаратиреоз
или гипертиреоз)
 переломы шейки бедра у ближайших родственников
 низкий индекс массы тела (< 19 кг/м2)
 низкое потребление кальция.
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Лабораторная и биохимическая диагностика 
Лабораторная и биохимическая диагностика остеопороза ус-
пешно развивается. 
Имеющие длительную историю использования такие пока-
затели, как уровень щелочной фосфатазы, содержание гидро-
ксипролина или кальция в моче, имеют ограниченную цен-
ность. 
В этой связи постоянно разрабатываются и внедряются но-
вые, обладающие большой чувствительностью и специфич-
ностью методы, гораздо лучше отражающие метаболизм кост-
ной ткани. 
Лабораторные и биохимические методы не позволяют диаг-
ностировать первичный остеопороз. Но их использование ока-
зывается важным в его дифференцировке со сходными рентге-
нологическими изменениями костей (остеомаляция, метастазы
в скелет, плазмоцитома, гиперпаратиреоз (диагностика исклю-
чения)), определении природы вторичного остеопороза, а также,
что особенно важно, оценке активности остеопоротического
процесса и эффективности проводимого лечения. 
Методы лабораторной и биохимической диагностки остео-
пороза сегодня стали доступны практически любому врачу бла-
годаря появлению в стране сети сертифицированных клиниче-
ских лабораторий.
Лабораторные и биохимические методы диагностики
нарушений метаболизма костной ткани 
 кальций-фосфорный обмен и кальций-регулирующие
гормоны 
 маркеры костного метаболизма 
 маркеры метаболизма в костной ткани. 
Методы оценки кальций-фосфорного обмена и кальций-
регулирующих гормонов
 определение содержания кальция и фосфора в крови
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 оценка суточной экскреции кальция и фосфора с
мочой
 оценка экскреции кальция с мочой натощак по
отношению к концентрации креатинина
 определение  уровней паратгормона, кальцитонина и
активных метаболитов витамина Д в крови.
Кальций циркулирует в крови в трех фракциях: ионизиро-
ванной (50%), связанной с белками (40%) и в виде соединений
цитратов и фосфатов (10%). Физиологическим нормативом об-
щего кальция считается уровень 2,25-2,75 ммоль/л. При гипо-
протеинемии его уровень в крови снижается, а гиперпротеине-
мии — возрастает. Определение фракций кальция рутинными
методами не проводится. Желательно определение фракции
ионизированного кальция.
Биохимические маркеры костного метаболизма направлены
на оценку остеобластической (костеобразование) и остоекла-
стической (костеразрушение) функций. 
К показателям костеобразования относят щелочную фосфа-
тазу и ее костный изофермент - остеокальцин, проколлаген I,
суммарный гидроксипролин (моча, сыворотка крови). Наиболее
информативным считается определение уровня остеокальцина
крови. 
К показателям костеразрушения (резорбции костной ткани)
относят определение в крови тартратрезистентной кислой фос-
фатазы, в моче натощак - оксипролина, коллагеновых пере-
крестных групп (cross-links) пиридинолина и деоксипиридино-
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Нормативы для тест систем «Enzymun N-MID-остеокальцин»
Пациенты Концентрация  N-MID-остеокальцина
Женщины в пременопаузе 31,2
Женщины в постменопаузе, без гормонзамести-
тельной терапии 41,3
Мужчины старше 50 лет 26,3
лина, Н-концевого телопептида, уровни которых в моче при ос-
теопорозе возрастают. “Золотым стандартом” здесь считается
оценка уровней пиридинолина и деоксипиридинолина.
Диагностическую ценность также имеет измерение уровня
эстрадиола у женщин и тестостерона у мужчин.
Активность щелочной фосфатазы стандартно определяется
биохимическими методами по скорости ферментативного гид-
ролиза р-нитрофенилфосфата как маркера образования кости.
К недостаткам относятся низкие чувствительность и специ-
фичность у пациентов с остеопорозом.
С-телопептиды   коллагена   I типа   (S-CTX). Является
одним из продуктов деградации коллагена типа I, на который
приходится более 90% органического матрикса кости. Опреде-
ляется как в моче, так и в сыворотке крови с использованием
тест-систем. Используется в контроле эффективности лечения.
Количественное определение остеокальцина. Остеокальцин
является основным неколлагеновым протеином костного мат-
рикса и продуцируется остеобластами под контролем витами-
нов К и Д3 (D3). После выхода из остеобластов он не только ас-
симилируется костным матриксом, но и секретируется в
кровоток. Поэтому уровень сывороточного или плазменного
остеокальцина отражает метаболизм костной ткани при раз-
личных заболеваниях, прежде всего остеопорозе. Количе-
ственное определение  N-MID-остеокальцина проводится in
vitro в  сыворотке и плазме крови человека с использованием
тест-системы. Оно рекомендуется для контроля эффективности
антирезорбтивной терапии пациентов с остеопорозом. По ме-
тоду «Elecsys N-MID-остеокальцина» рекомендуются норма-
тивы для тест-систем «Enzymun N-MID-остеокальцин», рас-
считаные относительно 95-й перцентили в нг/мл и
представленные в таблице.
Тест рекомендуется проводить до начала, через 3 или 6 ме-
сяцев терапии. Интерпретация:
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• превышение пременопаузного уровня на 2
стандартных отклонения связывают с примерно
двукратным увеличением риска переломов;
• при превышении уровня маркеров костного
метаболизма более чем в 3 раза следует думать о
другой, но не остеопоротической природе процесса, в
том числе опухолевой.
Количественное определение дезоксипиридинолина.  Дезок-
сипиридинолин является одним из специфичных маркеров ре-
зорбции костной ткани. Он преимущественно содержится в
коллагене I типа костной ткани и в небольшом количестве в ден-
тине, аорте и связках. Все ткани, кроме костной, характери-
зуются медленным обменом коллагена I типа, и их вклад в экс-
крецию дезоксипиридинолина с мочой ничтожен. Для
определения дезоксипиридинолина используется проба утрен-
ней порции мочи. Уровень пиридинолинов в моче у женщин
выше, чем у мужчин, и с возрастом повышается. Его экскреция
с мочой в менопаузу в 2 - 3 раза выше, чем в детородном воз-
расте, и не зависит от диеты, физической активности и функции
почек. Экскреция дезоксипиридинолина увеличивается при ос-
теопорозе и при успешном лечении снижается. Контроль эф-
фективности лечения обычно проводится спустя 2-3 месяца от
его начала.
Количественное определение общего Р1NP (общего амино-
термального пропептида проколлагена I типа) в сыворотке и
плазме крови человека. Рекомендуется использовать в качестве
истинного маркера формирования кости как специфический
индикатор запасов коллагена I типа для выявления остеопороза
у женщин в постменопаузе и во всех остальных случаях пато-
логии костной системы.
Остеопротегерин (OPG) известен как ингибирующий или
связывающий остеокласты фактор, является ключевым в инги-
бировании дифференцировки и активации остеокластов и при
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количественном определении отражает деструктивные про-
цессы в костной ткани.
sRANKL (растворимый лиганд RANK) известен как остео-
протегеринлиганд, играющий ключевую роль в молекулярной
регуляции ремоделирования костной ткани через стимуляцию
процессов созревания остеокластов. Усиление его экспрессии
приводит к усилению резорбции и потере массы костной ткани.
По изменениям концентрации sRANKL в сыворотке крови
можно контролировать эффективность лечения остеопороза.
Сегодня лабораторные и биохимические исследования про-
водятся централизованно с использованием компьютеризиро-
ванных систем, обеспечивающих высокую точность и вос-
производимость результатов.
Антропометрия
Остеопороз у взрослых лиц можно заподозрить путем теку-
щего измерения длины позвоночника и ее сравнения  со значе-
ниями, установленными при более ранних измерениях. У здо-
ровых в зрелом и старческом возрасте длина позвоночника с
возрастом уменьшается в год до 3 мм, при остеопорозе скорость
укорочения позвоночника в год больше и может достигать 10
мм и более.
Трепанобиопсия 
Проводится биопсия гребня подвздошной кости с после-
дующим морфологическим анализом состояния костной ткани.
Используется в целях дифференциальной диагностики остео-
пороза, наиболее часто с опухолевыми процессами. 
Признаками остеопороза считаются снижение объемной
плотности губчатого вещества, разрежение и истончение тра-
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бекул, спонгиоизация и истончение кортикального слоя костной
ткани.
Скрининговый тест для оценки риска остеопороза
(опросник Консультативного совета по остеопорозу
Европейского союза
для  пациента)
1. Не было ли у ваших родителей переломов шейки
бедра, развивавшихся после незначительной травмы
или падения?
2. Были ли у вас переломы костей, развивавшиеся
после незначительной травмы или падения?
3. Принимали ли вы кортикостероиды в таблетках
(преднизолон и т.п.) в течение более 3 мес?
4. Уменьшился ли ваш рост более чем на 3 см?
5. Злоупотребляете ли вы алкоголем?
6. Выкуриваете ли вы более 20 сигарет в день?
7. Страдаете ли вы частыми поносами (связанными с
такими заболеваниями, как целиакия и болезнь
Крона)?
Дополнительные вопросы для женщин
8. Развилась ли у вас менопауза в возрасте менее 45
лет?
9. Прекратились ли у вас менструации более 12 мес
назад (исключая беременность)?
Дополнительные вопросы для мужчин
10. Страдали ли вы от импотенции, снижения либидо
или других проблем, связанных с низкими уровнями
тестостерона?
При ответе “да” на любой из вопросов у опрашиваемого
может быть повышен риск развития остеопороза, и ему
следует обратиться к врачу, который решит вопрос о





Основная цель лечения остеопорозаопределяется как достижение наи-лучшего клинического результата с
максимально возможным повышением ка-




 профилактика прогрессирования остеопороза
 модификациа физической активности пациента
 устранение или облегчение проявлений (симптомов)
остеопороза
 замедление структурных (функциональных и
морфологических) изменений в опорно-
двигательном аппарате и заинтересованных системах 
 улучшение клинических результатов
 снижение риска, числа переломов и смертности
 улучшение прогноза с продлением жизни 
 повышение качества жизни пациента 
 уменьшение финансовых потерь за счет
профилактического лечения. 
Пути достижения цели и задач
 нормализация показателей костного метаболизма
 замедление или прекращение потери массы костной
ткани, желательно ее прирост на фоне лечения
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 предотвращение развития переломов костей
 уменьшение или исчезновение болевого синдрома,
улучшение общего состояния пациента
 расширение двигательной активности, максимально
возможное восстановление трудоспособности и
улучшение качества жизни пациента.
Сотрудничество с пациентом и микроокружением
Достижение цели и задач лечения пациента с остеопорозом
невозможно при неустановленном или недостаточном контакте
со всем микроокружением, без создания вокруг него доброже-
лательной конструктивной ауры.
Необходимо, чтобы врач всесторонне обсуждал с пациентом
при каждом визите состояние и изменения в состоянии его здо-
ровья; вместе с пациентом планировал вмешательства, вплоть
до выбора конкретных лекарственных препаратов и схем их на-
значения с учетом всего комплекса фармакотерапевтических,
экономических и иных факторов, включая хирургические ме-
тоды лечения.
В лечебный процесс вовлекается все микроокружение, иначе
рекомендации могут оказаться простым добрым пожеланием.
Так, в семье могут продолжать готовить продукты без учета тре-
бований противоостеопоротической диеты.
Следует оказывать помощь пациенту и его микроокруже-
нию в доступе к информации по особенностям его состояния и
существующим на настоящем этапе развития клиники подходам
и методам лечения. Желательно предоставлять пациенту об-
учающий материал.
Важно оказывать содействие пациенту в выборе режима фи-
зических нагрузок, организовывать его физическую активность,
осуществлять психологическое консультирование, проводить со-
вместно с другими специалистами школы для лиц с остеопорозом.
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Важным является консультирование по правам пациента на
получение медико–социальной помощи, включая выплату пен-
сий, пособий и льгот, получение различных видов помощи,
правовая помощь.
Нуждающимся должно быть обеспечено социальное обслу-
живание на дому, трудовое обучение и трудовая занятость, по-
мощь в реадаптации в семье и обществе с адекватными сте-
реотипами поведения.
Пациент является собственником своего здоровья, как бы
оно ни оценивалось и какие бы перспективы его изменений ни
были. Он равноправный партнер в лечебном процессе и рас-
считывает не на директивные указания, но коллегиальное при-
нятие решений с врачом по каждому своему шагу.
Рекомендации по сотрудничеству с пациентом
 прислушиваться к пациенту, учитывать его точку
зрения и убеждения
 предоставлять пациенту исчерпывающую
информацию о его болезни, подходам к лечению,
рекомендованному выбору лекарственных
препаратов и их побочных эффектах
 объяснять пациенту, какие цели преследует каждое
предпринимаемое вмешательство и какой эффект
оно может оказывать на проявления остеопороза,
качество и продолжительность его жизни
 подавать советы конкретно, четко, понятным
пациенту языком, уточняя, понял ли он их
 повторять поданную пациенту информацию с
использованием других слов и их комбинаций
 обеспечивать пациента письменной информацией
 подавать достаточные сведения по уходу




В «Рекомендациях рабочей группы ВОЗ по обследованию и
лечению больных с остеопорозом» определены основные на-
правления просветительной работы среди врачей, пациентов и
населения по данной проблеме, т.к., по их утверждению, до сих
пор встречается игнорирование важности проблемы остеопо-
роза. 
Целью широкой программы всех участников борьбы с ос-
теопорозом должно быть пополнение знаний о физиологии ко-
сти и остеопорозе, формирование активного отношения к ме-
роприятиям по устранению факторов риска развития
остеопороз, получение ими сведений о возможностях первич-
ной и вторичной профилактики этого заболевания, а также
лечения манифестированного остеопороза. 
Использование наглядных методов обучения и применение
индивидуальных последовательных занятий может способ-
ствовать заинтересованности пациента в проведении дальней-
шего лечения.
Примерная тематика занятий образовательных
программ и школ для пациентов с остеопорозом 
 общие представления об остеопорозе
 клинические проявления остеопороза и
самоконтроль своего состояния
 модификация образа жизни (диета, физические
нагрузки, социальная и иная активность)
 медикаментозная терапия остеопороза.
Распространение и внедрение рекомендаций по профилак-
тике и лечению остеопороза требует дополнительных затрат и
предполагает определенные изменения организации медицин-
ской помощи. Например, может потребоваться создание спе-
циальных подразделений, занимающихся проблемой остеопо-
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роза, налаживание связей между учреждениями, оказываю-
щими первичную и специализированную помощь, полное или
частичное возмещение затрат на диагностические исследования
и лечебные вмешательства. При планировании затрат необхо-
димо использовать фармакоэкономические данные. 
Конечной целью разработки рекомендаций является улуч-
шение результатов лечения остеопороза, поэтому целесооб-
разно периодически оценивать, насколько их внедрение отра-
жается на ведении больных в клинической практике.
Модификация образа жизни
Первичный остеопороз является одним из немногих заболе-
ваний, развитие которого можно реально предотвратить свое-
временной диагностикой остеопении (небольшого снижения
плотности костной массы – см. критерии остеопении и остео-
пороза по минеральной плотности костной ткани (МПКТ)) и на-
чалом систематических мероприятий по профилактике даль-
нейшей потери костной массы и возможному развитию
патологических переломов. Профилактика первичного остео-
пороза в числе других важных мероприятий предусматривает
обязательное систематическое долговременное использование
препаратов кальция и витамина D.
Выделяют первичную и вторичную профилактику остеопо-
роза. Ключевая роль принадлежит первичной профилактике.
Часто, однако, из-за недостаточной настороженности врача ему
приходится начинать работу с пациентом со вторичной профи-
лактики.
Первичная профилактика остеопороза направлена на физиоло-
гическое развитие и поддержание прочности скелета в разные пе-
риоды жизни, в особенности в период интенсивного роста и фор-
мирования пика костной массы, при беременности и кормлении
грудью, в период климакса, в случаях длительной иммобилизации. 
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Вторичная профилактика ориентирована на предупрежде-
ние переломов при развившемся остеопорозе. Показаниями
для нее являются имеющиеся у пациента достоверные фак-
торы риска. Ее универсальным средством является назначение
препаратов кальция и витамина D. 
В «Рекомендациях рабочей группы ВОЗ по обследованию и
лечению больных с остеопорозом» даны общие рекомендации
для населения по профилактике остеопороза.
Рекомендации населению по профилактике
остеопороза 
 поддержание активного образа жизни с достаточным
пребыванием на солнце, особенно пожилых жителей
северных стран
 избегание курения и злоупотребления алкоголем
 поддержание содержания кальция в ежедневном
пищевом рационе на уровне, рекомендованном для
данного региона
 поддержание индекса массы тела на уровне не менее
19 кг/м2.
Более расширенные рекомендации по профилактике остео-
пороза представлены в «Отчете Консультативного совета по ос-
теопорозу Европейского союза», в которых обращается внима-
ние на то, что снижение плотности костей начинается после
30-летнего возраста и ускоряется у женщин после наступления
менопаузы; что в развитии переломов важная роль принадлежит
не только повышению ломкости костей, но и падениям. В со-
ответствии с этими рекомендациями стратегия профилактики
остеопороза должна быть направлена, в первую очередь, на
обеспечение оптимального роста костной ткани, а не только на
борьбу с самими факторами риска остеопороза, а также на про-
филактику падений.
К мерам, улучшающим “костное здоровье”, относят адек-
ватное питание (прежде всего, увеличение потребления кальция
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и витамина D), повышение физической активности, прекраще-
ние курения и ограничение потребления алкоголя. Эти меры не
только оказывают положительное влияние на состояние ко-
стей, но и дают многочисленные другие благоприятные эф-
фекты, в частности, способствуют снижению риска сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Подходы к профилактике остеопороза имеют определенные
особенности в различных группах пациентов. Для детей и под-
ростков основное значение принадлежит адекватному пита-
нию и физическим нагрузкам, обеспечивающим нормальное
формирование костной ткани. 
В зрелом возрасте проводится профилактика снижения кост-
ной массы. Помимо диеты и физической активности в ней важ-
ную роль играет борьба с факторами риска, в частности куре-
нием и злоупотреблением алкоголем. Регулярные физические
упражнения способствуют достижению более высокой костной
массы и препятствуют ее возрастному снижению, а также бла-
гоприятно влияют на общее состояние здоровья пациентов,
улучшая нейромышечную функцию, координацию движений и
снижая риск сердечно-сосудистых заболеваний.
Изменение образа жизни пациентов с диагностированным
остеопорозом представляет собой процесс приобретения новых
полезных привычек. К ним относятся увеличение физической
активности, отказ от курения, регулярные прогулки на свежем
воздухе в солнечную погоду, диета с большим содержанием мо-
лочных продуктов низкой жирности (в них больше кальция),
что помогает сохранить нормальной костную ткань долгие
годы.
Чтобы не упустить время, пациентам с факторами риска ос-
теопороза необходимо получить консультации ревматолога, эн-
докринолога, гинеколога или терапевта и пройти профилакти-
ческое денситометрическое обследование с целью определения
плотности кости.
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Принципы профилактики системного остеопороза
 обеспечение достижения максимально возможного
пика костной массы в период созревания и
фоpмиpования скелета с адекватным повышением
прочности,
 предотвращение или снижение отрицательного
влияния экзогенных и эндогенных факторов на
строение и прочность костной ткани,
 предотвращение потери костной массы и (по
возможности) повышение плотности костной ткани.
Принципы профилактики постменопаузального
остеопороза
 соблюдение сбалансированной диеты с адекватным
содержанием кальция (особенно в пре- и
пубертатном периодах) и витамина D в любом
возрасте, особенно старческом,
 физические упражнения с весовой нагрузкой на
скелет, обеспечивающие укрепление мышечной
системы и улучшение координации движений (в пре-
и постпубертатном периодах для накопления костной
массы, пожилом и старческом – для профилактики ее
потери),
 отказ от курения (у курящих женщин раньше
наступает менопауза, быстрее катаболизируются
экзогенные эстрогены, чаще наступают
остеопоротические переломы),
 заместительная гормональная терапия (ЗГТ)
эстрогенами и их комбинацией с прогестагенами на
фоне употребления препаратов кальция и витамина
D у пациенток с высоким риском развития
остеопороза и его осложнений.
Меры первичной профилактики 
 контроль за адекватным потреблением кальция и
витамина D с детского возраста, 
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 достаточное потребление кальция женщинами в
период беременности и кормления грудью, 
 активный образ жизни с регулярными
дозированными физическими упражнениями под
контролем врача, 
 максимальное снижение факторов риска
остеопороза. 
Так как, несмотря на существование эффективных методов
профилактики и лечения остеопороза, частота переломов оста-
ется высокой и, по-видимому, продолжит свой рост, необхо-
димы мероприятия, направленные на уменьшение частоты па-
дений пациентов. 
Рекомендации и мероприятия по уменьшению числа
падений пациентов:
 избегать падений при нарушениях походки и
головокружениях 
 проявлять осторожность при ходьбе в период приема
влияющих на концентрацию внимания и равновесие
препаратов (снотворные, седативные, др.)
 держать свободными, не загромождать коридоры,
проходы и лестницы
 закреплять провода
 использовать нескользкие коврики и поручни в
ваннах 
 использовать поручни вдоль лестниц
 носить устойчивую обувь на низком каблуке.
Существуют отдельные рекомендации для пациентов, пере-
несших компрессионные переломы позвонков или другие пе-
реломы. Это особенно касается переломов шейки бедра, часто
развивающихся у ослабленных пациентов пожилого и старче-
ского возраста и могущих приводить к их полной инвалидиза-
ции. 
Пациенты с острой болью часто нуждаются в госпитализа-
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ции с постельным режимом, положением максималь ного ком-
форта, местным обогревом, адекватным обезболиванием и про-
филактикой запо ров. Постельный режим показан на период от
нескольких дней до 2 недель, но иммобилизация не должна
быть длительной, так как способствует ускорению костной ре-
зорбции и прогрессированию остеопороза. 
Не показаны вытяжение или гипсовые корсеты. Как только
позволит состояние, пациент должен пытаться вставать, вначале
медленно, с помощью палки или косты лей. Во время ходьбы не
рекомендуется слишком переутомляться. Для уменьшения бо-
левых ощущений рекомендуется использовать разного рода
бандажи, однако их эффективность в плане профилактики даль-
нейшего искривления спины не доказана. Обеспечить удержа-
ние позы и комфорт может хорошо подогнанный корсет. 
При хронической боли в позвоночнике мышцы и межпозво-
ночные суставы подвергаются избыточной нагрузке из-за вер-
тебральных деформаций. При этом часто возникает боль и в бо-
ковых частях грудной клетки. Она обусловлена давлением ребер
на гребни подвздошных костей вследствие укорочения туло-
вища. 
Показаны физические упражнения, корригирующие нару-
шения позы и повышаю щие мышечный тонус.
Пациентам следует избегать быстрых болезненных движе-
ний, таких как прыжки, а также научиться поднимать и пере-
носить вещи с минимальным напряже нием спины. 
После заживления перелома для профилактики дальнейших
потерь кост ной массы необходимо выполнение программы
лечения остеопороза под наблюдением врача.
Контроль массы тела
Рекомендуется абсолютно всем, лицам с риском развития
остеопороза и манифестировавшим остеопорозом в первую
очередь.
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Массу тела целесообразно измерять еженедельно или еже-
месячно в одно время, лучше всего утром после туалета. Же-
лательно пользоваться электронными (напольными) весами с
функцией расчета индекса массы  тела (ИМТ). Индекс массы
тела определенияется как частное от деления веса в кг на рост
в метрах квадратных.
Физиологическим уровнем индекса массы тела для взрослых
принят диапазон в 22-25 кг/м².  
Низкий индекс массы тела (менее 20кг/м²) является дока-
занным независимым фактором риска остеопороза и переломов,
на что делается особый акцент в международных и нацио-
нальных рекомендациях по его профилактике и лечению. 
В первичную профилактику остеопороза в этой связи у таких
лиц  предлагается включать консультирование по нормализации
массы тела, в чем особенное значение придается рекоменда-
циям по сбалансированной диете с достаточным содержанием
молочных продуктов. От себя добавим, что рекомендации по
диете должны дополняться и рекомендациями по физической
активности, с которой не в меньшей мере связано улучшение
обменных процессов в костной ткани с ее уплотнением и по-
вышением прочности.
С другой стороны, избыточная масса тела также является сви-
детельством серьезных обменных нарушений в организме, где
и костная ткань не исключение. С избыточной массой тела
также связан повышенный риск развития переломов. И не
только в связи с большей осевой нагрузкой на скелет, но и на-
рушениями равновесия, связанными с большими кинетиче-
скими нагрузками на опорно-двигательный аппарат.
Общим правилом, и остеопороз не исключение, считается,
что во всех случаях избыточной массы тела (индекс массы тела
более 25 кг/м²) требуется повышение физической активности (в
возможных пределах, что детально обсуждается ниже) с
ограничением калорийности принимаемой пищи. Ограниче-
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ние калорийности пищи у лиц с риском развития остеопороза
и остеопорозом предполагает сбалансированное питание. В
пищевых продуктах при этом должно быть достаточное содер-
жание усвояемого кальция. Индекс массы тела в пределах 25-
30 кг/м² расценивается как избыточная масса тела, более 30
кг/м² – как ожирение.
У женщин с избыточной массой тела потери костной массы
значительно ниже, чем с нормальной, а тем более низкой, что
связывают с более высоким уровнем эстрогенов в плазме. Но
это не означает, что для них не важен здоровый образ жизни, так
как при  избыточной массе тела подстерегают сердечно-сосу-
дистые и соматические заболевания, с которыми снижается ка-
чество жизни и сокращается ее продолжительность.
Что касается остеопороза, мы должны говорить не о конт-
роле массы тела, но контроле массы тела и массы костной
ткани, достижении гармонии в этих двух важнейших характе-
ристиках здоровья.
Физическая активность 
Постоянная физическая активность показана каждому, в лю-
бом возрасте, и начинать ее никогда не поздно. Лицам с высо-
ким риском остеопороза и остеопорозом она показана в первую
очередь.
Адекватная физическая нагрузка в молодом возрасте приво-
дит к более высокой минеральной плотности и упрочнению ко-
сти,  в зрелом возрасте сохраняет их, а в пожилом,  при условии
адекватного потребления кальция и витамина D, замедляет ско-
рость возрастной потери костной массы.
Физические упражнения должны занимать не менее 30 мин
и проводиться не менее 5 раз в неделю. 
Лучшими упражнениями по сохранению плотности и проч-
ности костной ткани считаются ходьба, аэробика, гимнастика,
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безопасные формы танца.
Важно помнить и нацеливать пациента, что физические
упражнения поддерживают здоровье в целом и состояние ко-
стей в частности до тех пор, пока пациент ими занимается. 
Упражнения, при которых есть опасность переломов
(прыжки, наклоны вперед, вращение позвоночника, резкие дви-
жения, др.) пациентам с остеопорозом не рекомендуются. 
Рекомендации пациентам с остеопорозом по сохранению
физической активности и профилактике новых переломов (обя-
зательные после перенесенного компрессионного перелома тел
позвонков)
1. Рекомендации по уборке квартиры
Используйте инструменты с длинной ручкой и насадкой,
чтобы уменьшить наклоны. Например, используйте пылесос с
длинной ручкой и замените короткую ручку щетки на длинную,
которая удобнее и полезнее для здоровья.
2. Рекомендации по надеванию обуви
Обувь надевайте, не сгибаясь в спине, а сев на стул и уста-
новив ногу на подставку. Если для обувания требуется ложка,
используйте ложку с длинной ручкой.
3. Рекомендации по работе на кухне
Рабочие поверхности на кухне должны быть на такой высоте,
когда сковородки и тарелки с горячей пищей можно передви-
гать, не поднимая, без нагрузки на позвоночник. Не несите ка-
стрюлю, наполненную водой, к плите, а поставьте пустую ка-
стрюлю на конфорку и наполните ее водой из небольшого
сосуда. Прежде чем выливать из кастрюли лишнюю воду в
конце варки, предварительно выньте из нее часть овощей и от-
черпните часть воды. Наливая чай, ставьте чашки, чайник и за-
варочный чайник рядом с плитой, чтобы не нести его полным
через всю кухню.
4. Рекомендации по работе в саду
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Правильно формируйте грядки. Приподнятые грядки и газон
уменьшают наклоны, узкие - уменьшают напряжение при ра-
боте. Сажайте растения, не требующие большого внимания и
ухода. Делайте большую часть работы в саду в положении
сидя, с частыми перерывами для отдыха. Используйте двухко-
лесные тачки: они оказывают меньшее напряжение на спину,
чем одноколесные. 
5. Рекомендации по принятию ванны или душа 
Прикрепите на бока ванны поручни. Чтобы легче садиться и
вставать, поперек ванны положите доску. Сидя на доске, легче
переместить ноги из ванны наружу. Мочалка или губка с длин-
ной рукояткой облегчают мытье. 
6. Техника поднятия предметов
Существуют правила, выполнение которых при поднятии
каких-либо предметов позволяет снизить нагрузку на суставы
и позвоночник: 
- предварительно проверьте вес предмета,
попытавшись поднять его край одним пальцем, и
если он слишком тяжелый, не поднимайте его 
- при поднятии предмета на высоту ниже плеч всегда
пытайтесь сохранить изгибы позвоночника - лучше
согнуть ноги в коленях, чем наклоняться от пояса 
- при поднятии предметов на высоту выше плеч
прогните позвоночник в области поясницы и, по
возможности, избегайте необходимости поднимать
предметы выше плеч 
- при поднятии какого-либо предмета на высоту выше
пояса лучше разбить процесс на два этапа: сначала
присесть и поднять предмет на стул или табуретку,
затем встать, немного согнуть ноги в коленях и
поднять его на требуемую высоту 
- не поворачивайте позвоночник при поднятии
предметов  - пройдите от места поднятия до нужного
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места, либо поставьте одну ступню по направлению
к месту, откуда берете предмет, а другую - по
направлению к месту, куда его перемещаете, и просто
перераспределите вес тела с одной ноги на другую
- собираясь за покупками, возьмите с собой две сумки
и старайтесь равномерно распределить между ними
вес покупок; несите по одной сумке в каждой руке, и
нагрузка на конечности будет распределена
равномерно 
- по возможности толкайте или тащите предметы,
чтобы избежать необходимости их поднятия.
Необходимо обратить особое внимание на значение дозиро-
ванных физических нагрузок и активную тренировку мышц, по-
вышающих устойчивость и улучшающих кровоснабжени по-
звоночника, восстанавливающих “баллонную” функцию
живота, препятствуя дальнейшему уменьшению костной массы. 
Примеры гимнастических упражнений
 Одна нога согнута в колене, другая отведена назад,
руки на поясе. Полуприседания как можно ниже 4
раза. Поменять положение ног.
 Локти согнуты, руки на уровне плеч, разводить руки
и плечи назад, сводя лопатки.
 Стоя, руки перед собой в замке. Поднять руки перед
собой вверх, прогнуться, отставляя ногу назад на
носок. Руки опустить через стороны вниз. 
 «Велосипед» двумя ногами.
 «Горизонтальные ножницы» (скрещивание
выпрямленных ног).
 Лежа на спине, ноги согнуты в коленях, приподнять
таз, удержать положение 5-7 сек (держать живот
втянутым), принять исходное положение.
 Лежа на боку, отводить прямую правую ногу под
углом 30-45˚, удерживая 5 – 7 сек. Повторить на
другом боку.
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 Лежа на левом боку, правая нога отведена назад,
переместить ее вперед, описывая полукруг, затем
переместить назад (также через описания
полукруга). Повторить на другом боку.
 Попеременно поднимать то левую, то правую
прямую ногу, удерживая 5 – 7 сек.
 Лежа на животе (руки вдоль туловища) отрывать
плечевой пояс от пола, удерживая 5- 7 сек.
 Поднимание головы, плечевого пояса и двух
выпрямленных ног, руки поднимаются вперед
(лодочка) или разводятся в стороны (ласточка).
 Стоя на четвереньках, поднимать попеременно
противоположные ногу и руку, удерживать 5-7 сек.
Повторить, поменяв положение руки и ноги.
 Руки в опоре сзади. Приподнять таз как можно
выше, удержать 5-7 сек. Опустить. 
Диета 
Основной целью диеты пациента с остеопорозом является
обеспечение достаточного поступления с пищей кальция и ви-
тамина D.
Для женщин после менопаузы и мужчин старше 50 лет су-
точное содержание кальция в пище должно быть не менее
1200мг (до 1500 мг).
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Рекомендации по потреблению кальция здоровыми лицами
Возрастной и физиологический периоды Рекомендуемое потребление каль-ция, мг/сут
Новорожденные и дети до 6 мес. 400
6 мес. -5 лет 600
6-10 лет 800-1200
Подростки и молодые взрослые (от 11 до 24 лет) 1200-1500
Женщины 25-50 лет 1000
Беременные и лактирующие женщины 1200-1500
Женщины в постменопаузе 1500
Женщины в постменопаузе, получающие замести-
тельную терапию эстрогенами 1000
Мужчины 25-65 лет 1000
Мужчины и женщины старше 65 лет 1500
В более молодом возрасте ежедневная потребность в кальции
составляет 1000 мг. 
Формула расчета рекомендуемого суточного
потребления кальция
Суточное потребление кальция (мг) = содержание
кальция в молочных продуктах (мг) + 350 мг 
Основными поставщиками кальция являются молоко (0,5
литра - 600мг кальция), сыр, яйца, рыба. 
Для улучшения всасывания кальция может быть назначен ви-
тамин D, к которому у пожилых пациентов надо подходить с
осторожностью из-за возможности ускорения развития атеро-
склероза. 
Пища должна содержать также достаточное количество
фтора (творог, сыр, грецкие орехи, рыба, яйца, говяжья печень).
Рекомендуемое соотношение “кальций - фтор” в пище - 1:1,5 -
2. Близким к нему оказывается соотношение в твороге - 1:1,6.
В ржаном хлебе оно составляет 1:8 и говядине - 1:8,5.
Систематический прием кальция эффективен в профилак-
тике остеопороза пожилых.
Arch Intern Med. 2006;166:869-875.
Увеличение приема фосфатов (фосфатосодержащие сорта
колбас и мяса, лимонад, кока-кола) в сочетании с недостаточ-
ным приемом кальция может иметь последствием развитие
вторичного гиперпаратиреоидизма, который в свою очередь
приводит к остеопорозу. 
Для нивелирования неблагоприятного соотношения в по-
ступлении кальция и фосфора рекомендуется употребление
хлеба с сыром, молочных каш, мясных и рыбных блюд с овощ-
ными гарнирами. 
Рекомендуется сократить потребление кофе, алкоголя, воз-
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держатся от курения, которые способствуют выведению из ор-
ганизма кальция. 
Избыток в пище натрия также может потенцировать остео-
пороз, так как гипернатриемия сопровождается увеличением
выделения кальция с мочой. 
Положительно влияют на всасываемость кальция иониза-
ция его солей, прием в растворимых формах, включение в пи-
щевой рацион лактозы, лактата (кисломолочные продукты) и
животного белка. 
Отрицательно влияют на всасываемость кальция некоторые
пищевые волокна, оксалаты, фосфаты, алкоголь, кофеин, из-
быток жиров и продукты липолиза, образующие с ним нерас-
творимые соединения. 
Так как сам кальций усваивается с трудом, важно, чтобы в пи-
щевых продуктах содержался витамин D, был достаточным
уровень жиров, солей магния и фосфора.
В молодом возрасте необходимое количество витамина D
обеспечивается за счет его синтеза, с возрастом эти ресурсы, од-
нако, исчерпываются, особенно в пожилом и старческом воз-
расте. Дополнительное введение витамина D нормализует его
содержание в организме и способствует всасыванию кальция.
Если в пище повышено содержание фосфора, всасывание
кальция нарушается из-за образования в желудочно-кишечном
тракте трехосновного фосфорнокислого кальция, не переходя-
щего в растворимое состояние и не всасывающегося. Всасыва-
ние кальция тормозится при повышенном поступлении с пищей
магния и калия, конкурирующих с ним за желчные кислоты. 
Важное значение для всасывания кальция имеет жировой
компонент пищи. Больше всего его всасывается при соотно-
шении 1 г жира - 10мг кальция. Отклонение соотношения в лю-
бую сторону снижает всасывание кальция организмом. При
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чрезмерном употреблении жира не до-
стает желчных кислот для перевода
солей кальция в растворимое состоя-
ние и значительная его часть выво-
дится с калом. Ежедневно около 300 мг
кальция «теряется» со стулом и мо-
чой. 
Не меньшее значение принадлежит
белкам пищевых продуктов. Суще-
ствует гипотеза, в соответствии с ко-
торой избыточное употребление бел-
ковой пищи вызывает потерю кальция
с известными последствиями - деми-
нерализацией костной ткани и повы-
шением риска переломов. На каждые
«лишние» 50 г белка в пище с мочой
выводится дополнительно 60 мг каль-
ция.
При высоком употреблении солей
натрия усиливается выделение не
только кальция и фосфора, но и окси-
пролина.
Кофе и чай из-за теофиллина и ко-
феина почти на половину сокращают
превращение витамина D в его мета-
болически активный ингредиент, чем
также обусловливают снижение вса-
сывания кальция.
Остеопороз часто сочетается с атеросклерозом, артериальной
гипертензией, сахарным диабетом, и в таких случаях требуются
ограничения по употреблению поваренной соли, животных жи-
ров, рафинированных сахаров.
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Содержание кальция в продуктах питания
(на 100 г продукта)




Молоко, кисломолочные продукты  120 
Мороженое  100 
Простой йогурт  200 
Фруктовый йогурт  136 
Твердый сыр (Чеддер, Эддам и т.п.)  750 
Швейцарский сыр  850 
Мягкий сыр (типа Бри)  260 
Белый шоколад  280 
Молочный шоколад  220 
Белый хлеб  170 
Черный хлеб  100 
Сардины в масле (с костями) 500 
Консервированный лосось (с ко-
стями)  85 
Шпинат (жареный)  145 
Печеные бобы  55 
Халва  670 
Миндаль 230 
Концентрированный апельсиновый
сок (без сахара)  35 
Апельсин 1 средний  70 
Рис (приготовленный)  230 
Яйцо 1 среднее  55 
Рекомендации по питанию для пациентов с
остеопорозом
1. Увеличить употребление продуктов, богатых
кальцием и витамином Д (брокколи, листовые
овощи, орехи, лосось, сардины, камбала, овес,
соевые бобы, тофу, зародыши пшеницы, молочные
продукты, сухофрукты). 
2. Включать в рацион лук, чеснок, яйца (если уровень
холестерина не очень высокий), содержащие серу,
необходимую для улучшения состояния костей.
3. Употреблять в достаточном количестве пищевые
продукты, богатые  магнием, фосфором, кремнием,
бором, цинком, марганцем, медью, витаминами С, Д,
Е, К 
4. Ограничить употребление газированных напитков,
ревеня, цитрусовых, помидоров, белков животного
происхождения, алкоголя, соли, сахара, дрожжевых
продуктов (замедляют всасывание кальция).
Алкоголь 
Здоровый образ жизни предпола-
гает возможность употребления алко-
голя в расчете на этанол до 20 мл/сут.
Эти же ограничения рекомендуются
пациентам с остеопорозом. Следует
обращать внимание пациента, что упо-
требление пива связано также с пере-
грузкой объемом жидкости. Необхо-
димо помнить, что алкоголь является
доказанным фактором риска развития
остеопороз.
Курение
Пациентам с остеопорозом реко-
мендован полный отказ от курения.
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Сон
Полноценный сон является важным условием поддержания
физического и психического здоровья. Следует рекомендовать
последний прием пищи за 1,5-2,0 часа до сна, ограничение жид-
кости и отказ от кофе и чая  за 3,0-4,0 часа до сна. 
Психическая сфера
Необходимо способствовать формированию адекватных лич-
ностных установок пациента в восприятии и овладении остео-
порозом. Рекомендуйте аутогенную тренировку, используйте ар-
сенал других психотерапевтических вмешательств.
Шаги по профилактике остеопороза
 Как можно более раннее начало профилактики
(пиковая масса тела достигается уже к 20 годам)
 Сбалансированная диета с богатым содержанием
кальция и витамина D 
 Упражнения по поддержанию равновесия и
устойчивости тела 
 Здоровый образ жизни с отказом от курения и
неумеренного приема алкоголя 
 Обучение профессионалами здравоохранения по
вопросам поддержания здоровья кости 
 Оценка минеральной плотности костной ткани и в
необходимых случаях прием лекарственных
препаратов.
Организация специализированной помощи
Организация специализированной медицинской помощи под-
робно изложена в «Рекомендациях рабочей группы ВОЗ по об-
следованию и лечению больных с остеопорозом».
Она предполагает четкую структуру, эффективные направ-
ления работы, достаточное финансирование, контроль над осу-
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ществляеміми мероприятиями.
Интегрированный метод оказания помощи больным с ос-
теопорозом обеспечивается разделением функций поликлини-
ческого звена и специализированных учреждений.
Разработка стратегии по оказанию помощи пациентам с ос-
теопорозом, в том числе относительно своевременного при-
влечения специалистов из этой области, осуществляется на
районном уровне местными силами. 
Конкретные действия по организации специализированной
медицинской помощи пациентам с остеопорозом должны на-
ходиться под контролем сформированной для этих целей
группы высококвалифицированных и опытных специалистов,
на которую возлагаются в числе иных функции планирования
и координирования работы местных групп. Эта группа спе-
циалистов также несет ответственность за создание эффектив-
ной и доступной программы борьбы с остеопорозом.
Международные рекомендации по профилактике и лечению
остеопороза обязательно адаптирутся и перерабатываются на-
циональными специалистами с учетом особенностей местной
популяции и организации здравоохранения. 
Кроме структуры обеспечения специализированной помощи
населению должны создаваться системы контроля по правиль-
ному и адекватному использованию диагностического обору-
дования и качеству диагностики.
Основные принципы профилактики и лечения
 Патогенетический – направлен на нормализацию
процессов костного ремоделирования. 
 Симптоматический - диета, сбалансированная по
солям кальция, фосфора, белку; прием препаратов
солей кальция; дозированные физические нагрузки,
лечебная физкультура, при выраженном остеопорозе
– ортопедическое лечение; обезболивающие средства
и миорелаксанты.
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 Этиологический - лечение основного заболевания
при вторичном остеопорозе и/или коррекция либо
отмена вызывающих остеопороз препаратов.
Медикаментозная терапия
Современная медикаментозная терапия остеопороза по-
строена на принципах доказательной медицины, когда в веде-
нии пациента приоритет отдается лекарственным средствам с
доказанной эффективностью в рандомизированных много-
центровых двойных слепых плацебоконтролируемых исследо-
ваниях с достаточной продолжительностью. Этими же или по-
добными им исследованиями обычно доказываются и
рекомендуемые дозы и схемы использования лекарственных
препаратов.
Рекомендации по медикаментозной терапии формируются
специальными комиссиями международных и национальных
обществ остеопороза, представленными видными специали-
стами в этой области. 
Современные рекомендации являются не директивным, но
именно рекомендательным документом. Они представляют
врачу в обобщенном виде самые последние достижения в ди-
агностике и терапии остеопороза, но право выбора стратегии и
тактики  ведения пациента полностью остается за врачом кол-
легиально с самим пациентом.
Механическая модуляция пролиферации и дифференцировки
стволовых клеток является уникальной терапевтической
целью в регенерации и восстановлении тканей и может спо-
собствовать профилактике ожирения и остеопороза.
J Bone Miner Res. 2008 Aug 20.
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Лекарственные средства
Три группы лекарственных средств терапии
остеопороза
1. Препараты с многоплановым действием на оба
процесса костеобразования
2. Препараты, ингибирующие резорбцию кости
(антирезорбенты)
3. Препараты, стимулирующие костеобразование.
Препараты с многоплановым действием на оба процесса
костеобразования
Препараты кальция, витамина и метаболитов витамина D
необходимы как средства первичной профилактики и ком-
плексного лечения (вторичной профилактики) остеопороза. 
Международными и национальными рекомендациями ос-
новное внимание отводится адекватному потреблению кальция,
витамина D и/или его метаболитов на протяжении всей жизни,
в первую очередь с продуктами питания. Но когда низкая аб-
сорбция кальция в кишечнике и его низкое содержание в пище
приводят к повышению риска переломов, его рекомендуют
принимать как лекарственный препарат. То же касается и ви-
тамина D, субклинический дефицит которого широко распро-
странен не только у пациентов пожилого и старческого возраста
(более 60 лет), но и почти у половины - зрелого (до 60 лет), осо-
бенно в зимнее время года. Считается, что у половины паци-
ентов пожилого и старческого возраста снижается образования
эндогенного витамина D в коже и его потребление  с пищей.
Активные аналоги (метаболиты) витамина D3 кальцит-
риол и альфакальцидол увеличивают костеобразование за
счет стимуляции образования и активности остеобластов
и снижения потери костной массы у пациентов ревмати-
ческими заболеваниями с уменьшением риска переломов при
лечении системными глюкокортикоидами. Терапия аленд-
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ронатом в сравнении с альфакальцидолом более эффективна
за счет повышения минеральной плотности кости.
N Engl J Med. August 17, 2006;355:675-84.
Примечательно, что прием только витамина D или его мета-
болитов без кальция, как и кальция без них, не оказывает столь
положительного влияния на структуру и минеральную плот-
ность костной ткани (МПКТ), а также риск переломов, как их
комбинированное употребление. 
Терапевтические эффекты фиксированной
лекарственной формы кальция и витамина D
 достоверное повышение минеральной плотности
костной ткани в поясничном отделе позвоночника и
снижение потери кальция в шейке бедра 
 уменьшение числа случаев деформации позвонков 
 отсутствие гиперкальциемических и
гиперкальциурических реакций 
 хорошая переносимость 
 эффективность у всех женщин в постменопаузе при
выраженной недостаточности обоих препаратов. 
Потребление 800 МЕ витамина D и 1200 мг элементарного
кальция в сутки рекомендуется всем лицам в возрасте старше
60 лет. Молоко не обеспечивает приема необходимого количе-
ства витамина D (основной его поставщик в пище), где  его со-
держание составляет 100 МЕ на 250 мл молока. Поэтому всем
лицам указанного возраста рекомендуется дополнительный
прием препаратов кальция и витамина D в дозе не менее 400–
800 МЕ витамина D и 1000–1200 мг элементарного кальция в
зависимости от особенностей питания. 
Витамин D в виде холекальциферола в относительно высо-




Необходимо также иметь в виду, что лечение всех форм ос-
теопороза с использованием целевых антиостеопоротических
препаратов проводится на фоне назначения оптимальных доз
кальция и витамина D как базовой терапии. Так, их прием рас-
сматривается как минимально необходимая терапия у всех па-
циентов, которым проводится длительная глюкокортикоидная
терапия. 
Рекомендации по применению кальция и витамина D
в лечении остеопороза (Эксперты Американского
национального фонда по изучению остеопороза) 
1. Лечение препаратами кальция экономически
эффективно даже у женщин с нормальными
показателями минеральной плотности костной ткани
2. На фоне лечения препаратами кальция риск
возникновения переломов снижается не менее чем
на 10%
3. У больных с дефицитом витамина D лечение
препаратами кальция и витамином D снижает риск
развития переломов костей скелета на 30%
4. Адекватное потребление кальция (с пищей и/или
добавление препаратов кальция) следует
рекомендовать всем женщинам, независимо от
приема других антиостеопоротических препаратов.
Активные метаболиты витамина D (кальцитриол и
альфакальцидол) нормализуют гомеостаз кальция, что влечет за
собой снижение уровня паратиреоидного гормона. Они регу-
лируют активное всасывание поступающего с пищей кальция
и его реабсорбцию почками, которые почти полностью зависят
от уровня паратиреоидного гормона. Но хотя предварительные
результаты свидетельствуют об их эффективности в отношении
снижения риска переломов костей скелета, эти результаты были
получены на относительно небольших группах больных и тре-
буют дальнейшего подтверждения.
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Группы препаратов витамина D
1. Нативные витамины - эргокальциферол и
холекальциферол
2. Структурные аналоги витамина D – тахистин,
дигидротахистерол 
3. Активные метаболиты витамина D - альфакальцидол 
Рекомендуемые дозы и продолжительность
использования кальция и витамина Д3   в
фиксированной лекарственной форме для
профилактики и лечения остеопороза
 употребление в адекватных дозах на протяжении
всей жизни 
 достижение клинического эффекта на уровне
приверженности лечению не менее 75% 
 прием во всех случаях при остеопении и остеопорозе
 постоянный прием для лиц в возрасте более 65 лет,
при дефиците кальция и по показаниям для лиц
молодого возраста и старше 50 лет
 наиболее эффективна комбинация 1000-1200 мг
кальция (по 500-600 мг 2 раза в день) и витамина D
(700-800 ME /сутки). 
Предложения по максимизации усвоения кальция
 Употреблять препараты кальция во время или тотчас
после еды 
 Употреблять препараты кальция с достаточным
количеством воды 
 Употреблять в один прием не более 500 мг кальция. 
Достаточный прием витамина D важнее для обмена каль-
ция и профилактики остеопороза, чем самого кальция. До-




Так как рак грудной железы, особенно в случаях терапии ин-
гибиторами ароматазы, часто осложняется остеопоро-
зом, все пациенты с высоким риском (остеопороза) должны
получать кальций и витамин D, а в необходимых случаях и
бифосфонаты.
J Oncol Pharm Pract. 2008 Sep;14(3):139-45.
Флавоновые соединения (иприфлавон, остеохин) Подавляют
повышенную активность остеокластов за счет ингибирующего
действия на клетки-предшественники и регулируют их актив-
ность. Ингибируют резорбцию кости, стимулируют процессы
биосинтеза белков в кости и процессы минерализации. Оказы-
вают быстрый анальгезирующий эффект. Стимулируют выра-
ботку эндогенного кальцитонина, уменьшая за счет этого ре-
зорбцию кости. 
Назначаются длительно, по 200 мг 3 раза в день после еды,
в сочетании с препаратами кальция. Фармакологическое дей-
ствие позволяет предотвращать потерю костной ткани и уве-
личивать массу кости. 
Показывают высокую эффективность в комбинации с эстро-
генами и кальцитонином. При этом иприфлавон следует давать
непрерывно, а кальцитонин вводить периодически внутримы-
шечно (50 ME в сутки, курсами). Конъюгированный эстроген в
дозе 0,15 и 0,30 мг в сутки. При совместном применении иприф-
лавона и субтерапевтических доз конъюгированного эстрогена
значительно снижается прогрессирование остеопороза. Лечеб-
ный эффект проявляется у 80% больных через 1-2 месяца. Курс
лечения этими препаратами длительный, целесообразно про-
водить контрольное измерение минеральной плотности костной
ткани через 3 и 6 месяцев. Длительность непрерывного приема
не должна превышать один год. При необходимости более дли-
тельного лечения препараты назначаются прерывистыми кур-
сами по два месяца, с одно-двухмесячными перерывами.
По сравнению с препаратами кальцитонина, активных мета-
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болитов витамина D и фтористого натрия клинический эффект
флавоновых соединений развивается более медленно. Но они
лучше переносятся пациентами и более удобны в применении,
так как кальцитонин эффективен преимущественно в инъек-
ционной форме, а применение активных метаболитов вита-
мина D требует частого контроля уровня кальция и фосфора в
крови. Последние два препарата имеют относительные проти-
вопоказания к применению при мочекаменной болезни. 
Оссеино-гидроксиапатитный комплекс способен как инги-
бировать резорбцию кости, так и стимулировать костеобразо-
вание. Он содержит два компонента натурального происхож-
дения: органический - оссеин, содержащий коллаген и
неколлагеновые белки, и неорганический - гидроксиапатит, со-
держащий кальций и фосфор в физиологическом соотноше-
нии 2:1. Двойное действие на костную ткань обусловлено ак-
тивацией остеобластов и торможением активности
остеокластов. Практически не имеет противопоказаний и может
использоваться для коррекции дефицита кальция у беременных
и кормящих женщин.
Может применяться в комбинации с эстрогенами, кальцито-
нином, препаратами фтора и кальция, бифосфонатами, вита-
мином D. 
Ингибиторы резорбции костной ткани (антирезорбенты)
Эстрогены являются средствами заместительной гормо-
нальной терапии (ЗГТ), остеопротекторный эффект которой
тем выше, чем раньше после менопаузы начато их применение.
Важным принципом профилактики постменопаузального ос-
теопороза является их назначение на фоне приема препаратов
кальция и активных метаболитов витамина D. 
Заместительную гормональную терапию (ЗГТ) следует про-
водить с профилактической целью как можно ранее, еще до раз-
вития остеопороза. При развившемся остеопорозе она только
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блокирует процессы резорбции кости, но не восстанавливает ее
архитектонику. Необходимо помнить, что при заместительной
гормональной терапии (ЗГТ) риск переломов снижается только
спустя 6–7 лет от ее начала и с прекращением быстро исчезает.
При принятия решения на проведение заместительной гор-
мональной терапии (ЗГТ) необходимо иметь в виду повышен-
ный риск возникновения злокачественных новообразования
молочной железы и яичников, а также возможность других по-
бочных эффектов (менструальноподобные реакции и кровома-
зания, мастодиния, тромбоэмболические осложнения и др.).
Нельзя забывать и о возможной сопутствующей патологии со
стороны сердечно-сосудистой, репродуктивной систем и желч-
ного пузыря, где также есть опасность побочных эффектов
этой терапии. 
Селективные модуляторы эстрогенной активности
(СТЭАР). Представителем этой группы препаратов является
тиболон, являющийся синтетическим стероидом со слабым
эстрогенным, прогестагенным и андрогенным действием. Пре-
парат активно предупреждает потерю костной ткани в постме-
нопаузе. 
Подобно эстрогенам, уменьшает интенсивность резорбции
костной ткани, и выраженность климактерических симптомов
без стимуляции клеток эндометрия и молочной железы. 
Препарат не тотально замещает эстрогенодефицит, но обла-
дает тканеспецифическим действием; метаболиты его обла-
дают различной биологической активностью, способностью
связываться со стероидными рецепторами и локальным специ-
фическим метаболизмом в тканях.
Более двадцати лет используется в Европе для профилактики
и лечения симптомов, связанных с менопаузой. 
Включение в схему адъювантной терапии рака грудной же-
лезы ингибитора ароматазы позволяет повысить выжи-
ваемость и уменьшить частоту побочных эффектов
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тамоксифена, но увеличивает опасность развития остео-
пороза.
Lancet, Feb 17, 2007; 369: 559-70.
Селективные эстроген-рецепторные модуляторы (СЭРМ)
являются агонистами эстрогенных рецепторов в отношении
костной ткани, липидного спектра крови и их антагонистами в
отношении молочной железы и матки. 
Селективные эстроген-рецепторные модуляторы (СЭРМ)
взаимодействуют с эстрогеновыми рецепторами, однако ока-
зывают на них различное влияние в зависимости от типа ткани,
системы органов и физиологического состояния пациентки.
Препарат первого поколения данной фармацевтической
группы тамоксифен - антагонист эстрогенов в молочной железе
- широко используется при ее раке. При этом он оказывает по-
ложительное влияние на состояние костной ткани и на уровень
липидов в сыворотке крови. Однако нужно иметь в виду, что
при противоопухолевом действии на рак молочной железы он
может оказывать пролиферативный эффект на эндометрий и
привести к развитию рака матки. Поэтому на фоне терапии та-
моксифеном назначаются прогестагены в течение первых 10-12
суток курса лечения, что позволяет снизить уровень гиперпла-
стических процессов в эндометрии.
Эффект тамоксифена в профилактике потери костной ткани
доказан как у здоровых пациенток, так и с перенесенным раком
молочной железы. 
Препараты второго поколения в отличие от тамоксифена бо-
лее селективны. Так, ралоксифен, связываясь с эстрагеновыми
рецепторами, положительно влияет на состояние костной ткани,
показывает антиэстрогенное действие на клетки молочной же-
лезы и не показывает - на эндометрий. Из препаратов этой
группы на сегодня только ралоксифен одобрен для лечения и
профилактики остеопороза. 
Ралоксифен достоверно повышает минеральную плотность
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костной ткани и предотвращает дальнейшую потерю костной
массы, улучшая биохимические показатели костного обмена, а
также снижает риск возникновения вертебральных и невер-
тебральных переломов. 
Наиболее важными (кроме упомянутого) побочными эффек-
тами тамоксифена и ралоксифена, являются вазомоторные ре-
акции (приливы и ночная потливость), связанные с дефицитом
эстрогенов. 
Селективные эстроген-рецепторные модуляторы (СЭРМ в
настоящее время являются эффективными препаратами для
профилактики и лечения постменопаузального остеопороза,
рака молочной железы и, возможно, сердечно-сосудистых за-
болеваний у женщин в постменопаузе.
Нестероидный селективный модулятор эстроген–рецепто-
ров ралоксифен (raloxifene),одобренный для профилактики
и лечения остеопороза у женщин в менопаузе, снижает
уровни холестерина, фибриногена и гомоцистеина, но повы-
шает риск смерти от инсульта.
N Engl J Med 2006;355:125-37.
Кальцитонин (тирокальцитонин) является полипептидным
гормоном, который секретируется парафолликулярными С-
клетками щитовидной железы. Он состоит из 32 аминокислот
и обладает способностью понижать уровни кальция и фосфора
сыворотки крови путем угнетения костной резорбции и ка-
нальцевой реабсорбции кальция. В настоящее время его полу-
чают синтетическим путем и используют в качестве лекарст-
венного средства. 
Основной эффект кальцитонина проявляется гипокальцие-
мией и гипофосфатемией, а его продукцию стимулирует ги-
перкальциемия. Биологическое действие гормона состоит в
торможении резорбтивных процессов в костной ткани. Гормон
замедляет снижение минеральной плотности костной ткани в
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скелете, в первую очередь в поясничном отделе позвоночника,
воздействует не только как лечебное, но и профилактическое
средство. Он способствует репаративному формированию ко-
стей при переломах и ингибирует не только спонтанную кост-
ную резорбцию, но и остеолиз, который может стимулиро-
ваться паратиреотропным гормоном, витамином D и другими
факторами. 
Антикатаболический эффект кальцитонина используется для
лечения не только остеопороза, но и ряда системных заболева-
ний скелета с активными процессами остеолиза (болезнь Пед-
жета, гиперпаратиреоз, метастаз злокачественных опухолей в
кости). Он также обладает выраженным анальгетическим эф-
фектом, который напоминает действие опиоидных анальгети-
ков. Комбинированный анальгетический и антирезорбционный
эффект кальцитонина чрезвычайно ценен при лечении клини-
чески активной фазы остеопороза. В качестве профилактиче-
ского средства он назначается женщинам, которые по каким-
либо причинам отказались от заместительной гормональной
терапии (ЗГТ). На фоне лече-
ния этим препаратом у дан-
ных пациенток увеличивается
плотность кости и замед-




свиньи и человека. Гипокаль-
циемический эффект кальци-
тонина лосося и угря в де-
сятки раз превышает
эффективность такового у че-
ловека или свиньи, что объ-
ясняется неодинаковой чув-
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ствительностью кальцитониновых рецепторов. 
В настоящее время наиболее эффективным и часто исполь-
зуемым является синтетический кальцитонин лосося, пред-
ставленный в виде двух лекарственных форм: ампул для па-
рентерального введения и аэрозоля для интраназального
применения. Биодоступность интраназального введения на 10-
25%, а фармакологическая биоэквивалентность на 40% выше
при парентеральном введении.
Препарат назначают ежедневно или через день паренте-
рально по 50-100 МЕ, интраназально по 100-200 МЕ непре-
рывными или прерывистыми курсами (по 3-4 месяца с такими
же перерывами).
Подкожные или внутримышечные инъекции кальцитонина
могут сопровождаться побочными эффектами: гиперемией,
тошнотой, рвотой, головной болью, повышением артериального
давления и эпигастральными спазмами. Интраназальное вве-
дение не только более удобно по сравнению с инъекционными
формами, но и значительно лучше переносится больными – по-
бочные эффекты встречаются достаточно редко и носят слабо-
выраженный характер.
Принимают за полчаса до первого приема пищи, жидкости
или лекарств, запивая только простой водой, так как в другом
случае его всасывание может снизиться.
Рекомбинантный человеческий паратиреоидный гормон те-
рипаратид (teriparatide) через прямое стимулирование ос-
теобластогенеза и подавление апоптоза остеобластов
оказывает положительное анаболическое действие на
костную ткань, противодействуя развитию индуцирован-
ного глюкокортикоидами остеопороза. У таких пациентов
с высоким риском переломов терапия рекомбинантным па-
ратиреоидным гормоном способствует росту минерализа-
ции костной ткани со снижением риска развития новых,
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рентгенологически подтвержденных, переломов позвоноч-
ника
N Engl J Med. November 15, 2007;357:2028-39. 
Алендронат (alendronate) поддерживает антиостеопороз-
ный и обеспечивает стойкость остеогенного эффекта па-
ратиреоидного гормона.
N Engl J Med. 2005;353:555-65.
У пациентов с персистирующим после приема алендроната
остеопорозом ежедневное и циклическое лечение паратире-
оидным гормоном увеличивает минеральную плотность по-
звоночника.
N Engl J Med. 2005;353:566-75
Бисфосфонаты. Главное действие бисфосфонатов на ске-
лет – замедление минерализации кости и хряща, а также инги-
бирование вызываемой остеокластами резорбции костной
ткани. Все представители этой группы лекарственных препа-
ратов способны существенно замедлять перестройку костной
ткани, однако интенсивность влияния различных бисфосфона-
тов на ее резорбцию существенно отличается.
Химическая классификация бисфосфонатов
 бисфосфонаты без замещения азота (этидронат,
клодронат, тилудронат);
 аминобисфосфонаты (памидронат, алендронат,
неридронат);
 аминобисфосфонаты с заменой атома азота
(олпадронат, ибандронат);
 бисфосфонаты с основными гетероциклическими





2-е алендронат, памидронат, тилудронат
3-е ризедронат, ибандронат, золедронат.
Этидронат – наиболее изученный бисфосфонат. Непрерывная
терапия постменопаузального остеопороза этим препаратом,
однако, может приводить к остеомаляции и гиперфосфатемии. 
Остеопороз есть системное хроническое заболевание, ко-
торое эффективно лечится фармакотерапевтическими
средствами. Противоостеопоротические средства сни-
жают риск переломов разными путями: ингибирование ос-
теолизиса, стимуляция костеобразования, а также другие
до конца не известные механизмы. В то же время до сих пор
не установлено, каким пациентам более подходят те или
иные лекарственные средства. Ивестно только, что при
опухолевом остеопорозе эффективны бисфосфонаты и ре-
комбинантный паратиреоидный гормон.
Nat Clin Pract Endocrinol Metab. 2008 Sep;4(9):514-23.
Бисфосфонаты второго и третьего поколений не вызывают
нарушений минерализации костной ткани или избыточного
угнетения процессов костного ремоделирования. Их влияние на
скелет объясняется снижением скорости ремоделирования в
трабекулярной кости осевого скелета. При этом влияние на
компактную кость незначительно, что обусловлено более низ-
ким  метаболизмом компактной костной ткани по сравнению с
губчатой. 
Бисфосфонаты второго и третьего поколения считаются вы-
сокоэффективными средствами лечения остеопороза, однако
их способность предотвращать новые переломы до конца не из-
учена.
Бисфосфонаты последнего (третьего) поколения также вы-
соко эффективны в лечении постменопаузального остеопороза,
достоверно увеличивая минеральную плотность костной ткани
и предотвращая риск развития переломов. К их существенным
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преимуществам можно отнести удобный режим дозирования,
что увеличивает приверженность пациентов к лечению (ибанд-
ронат – 1 табл. 150 мг один раз в месяц; золедронат – 5 мг, внут-
ривенная инфузия один раз в год).
Препараты стронция. Стронций (Sr) имеет химическое
сродство к кальцию и одни с ним механизмы всасывания в же-
лудочно-кишечном тракте. Активная кишечная абсорбция
стронция опосредована действием витамина D. Она снижается
при старении, применении хелатов, потреблении пищи с высо-
ким содержанием кальция и/или фосфатов. 
Поскольку стронций химически и физически сходен с каль-
цием, он обладает способностью накапливаться в скелете в той
же степени, что и кальций. Его распределение в скелете про-
порционально уровню в плазме, эффект этот дозозависимый.
Преимущественно стронций поступает в трабекулярную кость
в виде кристаллов апатита. 
На сегодня установлена антирезорбтивная активность
препаратов стронция и их анаболическое влияние на костную
ткань, в связи с чем они стали активно использоваться для про-
филактики и лечения остеопороза. 
Так,  стронция лактат усиливает задержку кальция в скелете
и улучшает минерализацию костной ткани позвонков боль-
шинства женщин в постменопаузе. Его использование в дозах
6,8-8,0 ммоль/сут в течение 6 месяцев стимулирует эндосталь-
ное костное формирование, увеличивает поверхность активных
остеобластов и, соответственно, развитие костного матрикса
при отсутствии влияния на минерализацию. 
Подобным действием обладает стронция ранелат, показав-
ший свою эффективность в дозе 5,9 ммоль/сут (0,1 мг/кг/сут для
пациента весом 60 кг) при лечении постменопаузального ос-
теопороза. Препарат снижает не только риск новых вертеб-
ральных деформаций, но и риск множественных вертебральных
и симптоматических переломов. 
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Побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта
(диарея, гастрит) довольно редки и проходят спустя первые
три месяца лечения. Препарат выпускается в виде порошка в па-
кетиках, который надо растворить в воде и принимать еже-
дневно на ночь перед сном. Прием препарата рекомендуется
комбинировать с солями кальция и витамином D. 
Продолжительность лечения в каждом отдельном случае
определяет лечащий врач.
Препараты, стимулирующие костеобразование
Соли фтора. Соли фтора (фториды) стимулируют формиро-
вание костной ткани и увеличивают её плотность у женщин с
остеопорозом до 8% ва год в поясничных позвонках, и до 4% -
в проксимальных отделах бедренной кости. При этом они сни-
жают плотность кортикальной и лучевой костей до 2% в год. 
В лечении обязательной является комбинация фторидов с
препаратами кальция для сведения к минимуму присущего им
дефекта в минерализации и усиления резорбции костной ткани. 
Соли фтора используются в первую очередь для лечения се-
нильного остеопороза. Фторид натрия назначают по 50-75 мг в
сутки, а натрия монофторофосфат - по 1 табл. два раза в день. 
Фториды применяются длительно (в течение 1 года). В ре-
зультате длительного лечения этими препаратами повышается
плотность костной ткани, однако препараты фтора часто вызы-
вают побочные явления (тошнота, рвота, глоссит, артралгия). 
Существуют сведения о развитии остеомаляции при дли-
тельном лечении этими препаратами, а также отсутствуют дан-
ные о влиянии их на частоту переломов. Изложенное ограничи-
вает их практическое использование.
Соматотропный гормон (синтетический рекомбинантный)
и анаболические стероиды увеличивают массу мышечной и
костной ткани и показаны при снижении скорости метаболизма
последней в старческом возрасте. Используются, главным об-
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разом, инъекционные формы препаратов пролонгированного
действия.
В настоящее время использование препаратов этих групп в
лечении остеопороза ограничено из-за широкого спектра по-
бочных действий (нарушение жирового обмена, гипертрихоз,
изменение тембра голоса и др.).
ADFR-терапия
В 1972 г. Meunier предложена концепция ADFR-терапии, ко-
торая построена на селективном влиянии применяемых препа-
ратов на резорбирующие или костеобразующие клеточные по-
пуляции. 
Ее цель - создать комбинацию положительного баланса на
уровне индивидуальной ремоделирующей единицы и повыше-
ния на тканевом уровне ремоделирующей активности. 
Несмотря на то, что концепция ADFR-терапии привлека-




паратиреоидный гормон (ПТГ) + кальцитонин
тиреоидные гормоны + кальцитонин
соматотропный гормон (СТГ + кальцитонин)
кальцитриол + кальцитонин
флюорид + кальций
кальцитриол + флюорид + кальций. 
Новые направления терапии
Новые направления связаны с цитокинами, синтезируемыми
костной тканью, которые могут рассматриваться как потенци-
альные агенты в стимуляции костеобразования. Однако они
пока еще находятся на фазе клинических испытаний и не по-
лучили внедрения в клинику.
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Curcumin (diferuloylmethane), пигментное производное tur-
meric, обладает антиоксидантным и противовоспалитель-
ным действием, а также способствует повышению
минеральной плотности костной ткани за счет снижения
остеокластогенеза, в связи с чем может быть полезен в
профилактике остеопороза.
Mol Cells. 2008 Aug 21;26(5).
Минодроновая кислота (ONO-5920/YM529) предупреждает
снижение минеральной плотности костной ткани  и улуч-
шает ее микроархитектонику.  
Bone. 2008 Jul 31.
Особенности лекарственной терапии у детей
У детей, особенно в подростковом возрасте, происходит ин-
тенсивное накопление генетически детерминированной пико-
вой костной массы, уровень которой к моменту его завершения
во многих участках скелета достигает 86% от характерной для
взрослого человека и определяет прочность костей на протя-
жении всей последующей жизни.
Нарушение процессов костеобразования у ребёнка в резуль-
тате сочетанного влияния гено- и фенотипических факторов
(наследственность, проблемы питания и связанный с ними ги-
повитаминоз D (рахит), низкая физическая активность, хрони-
ческие заболевания, др.) приводит к развитию остеопении с рис-
ком перехода в остеопороз и вытекающими последствиями в
виде переломов костей. 
Поэтому своевременная профилактика и диагностика с не-
обходимыми врачебными вмешательствами являются основой
предупреждения развития остеопороза, и не только в детском
возрасте, но и в последующие периоды жизни.
Повторные короткие курсы системными кортикостерои-
дами вызывают дозозависимое снижение прироста мине-
ральной плотности кости и увеличение риска остеопении у
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мальчиков с бронхиальной астмой, тогда как длительное ис-
пользование топических (ингаляционных) кортикостероидов
значительно безопаснее, и базисная терапия ими представ-
ляет  возможность для значительного снижения риска этих
осложнений. A Prospective Longitudinal Assessment in the
Childhood Asthma
Management Program (CAMP) Study. 2008.
Диагностика остеопении в педиатрической практике осно-
вывается на результатах денситометрической оценки значений
Z-критерия. Т-критерий здесь не пригоден, он используется
только у лиц, достигших пиковой костной массы, другими сло-
вами, только у взрослых.
В интерпретации результатов учитываются костный возраст
ребёнка, масса и длина его тела, стадия пубертата, а также раз-
меры костей (большие, короткие, лёгкие, тяжёлые) и соотно-
шение жировой и мышечной тканей.
Профилактика остеопении включает комплекс мероприятий
по здоровому образу жизни, где приоритет отдается оптимиза-
ции питания и физической активности ребенка. Только при их
неэффективности проводится медикаментозное лечение.
Общие замечания по лекарственной терапии остеопо-
роза
Лечение остеопороза является длительным и достаточно до-
рогостоящим процессом, эффективность которого опреде-
леяется восприимчивостью к нему пациента. Определяющими
являются регулярность и длительность приема лекарственных
средств. При остеопорозе, как никаком другом заболевании,
требуется тесное сотрудничество врача и пациента, так как эф-
фект от нерегулярного лечения сравним с отсутствием эффекта
без лечения. В любом случае важно, чтобы пациент принимал
препараты кальция в комбинации с витамином D или его ак-
тивными метаболитами.
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Медикаментозное лечение остеопороза предполагает знания
механизмов действия и возможных побочных эффектов остео-
тропных препаратов, особенностей их взаимодействия и соче-
тания. Должны быть учтены механизмы и клинические осо-
бенности течения остеопороза, обусловившего его развитие
заболевания (вторичный остеопороз), а также сопутствующая
патология. 







Интервенционных методов леченияостеопоротических переломовмного. Эта область травматологи
и ортопеди бурно развивается с внедрением новых, поистине
революционных, малоинвазивных технологий.
Изложение этих методов не является целью нашей книги, и
в качестве примера прогресса в этой области мы приводим
описание и иллюстрирование пункционной спонгиопластики. 
Пункционная спонгиопластика
Пункционная спонгиопластика проводится при компрес-
сионных переломах тел позвонков и неэффективности кон-
сервативной терапии, когда прогрессивно уменьшается их
костная масса с высоким риском развития компрессионных
переломов. 
Пункционная спонгиопластика является амбулаторной
процедурой, и через 3-4 часа после нее пациент отпускается
домой. Необходимости в госпитализации нет. 
Операция проводится под местным обезболиванием, без
наркоза, продолжительность ее составляет 20-40 мин. 
Результатом пункционной спонгиопластики является повы-
шение качества жизни, приостановление деформации позво-
ночника и ослабление болевого синдрома.
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Методика введения иглы при пункционной
спонгиопластике




Тело позвонка после пункционной спонгио-
пластики (компьютерная томограмма в гори-
зонтальном сечении)
Тело позвонка после пункционной спонгио-
пластики (компьютерная томограмма в гори-
зонтальном сечении)
Тело позвонка после пункционной спонгио-




Больным с остеопорозом позвоночникапо показаниям может быть предло-жено ношение ортеза (полужесткого
корсета). Ортез оптимизирует распределение
нагрузки вдоль позвоночника с ее уменьше-
нием на тела подвергшихся остеопорозу по-
звонков. При этом он лишь незначительно
ограничивает движения в поврежденном от-
деле позвоночника и не снижает тонус мышц
спины. Вероятность их атрофии при ноше-
нии ортеза минимальна. 
Ортез особенно показан пациентам со
“свежими” переломами позвонков, когда не-
обходимо обеспечить неподвижность позво-
ночника для более быстрого купирования бо-
левого синдрома и укорочения периода
иммобилизации. 
В отдаленный период после переломов по-
звонков роль ортеза сводится к предупреж-
дению развития кифотической осанки и раз-
грузке позвоночника. Кроме того, снижаются
боли в спине и предотвращаются дальнейшие
переломы позвонков. Однако ношение кор-
сета в этом периоде не должно быть посто-
янным. В противном случае может разви-
ваться слабость мышц спины с последующим
прогрессированием остеопороза. Поэтому по
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мере стихания болевого синдрома
время ношения ортеза прогрессивно
укорачиваается. Задача отчасти реша-
ется физическими упражнениями для
позвоничника.
Ортез указанным группам пациен-
тов рекомендуется надевать в случаях
длительного пребывания на ногах или
езды в транспорте. 
Мануальная терапия при остеопо-
розе противопоказана.
Следует также рекомендовать ис-
пользовать для отдыха и сна ортопе-
дические матрацы, которые создают
благоприятные условия сохранения
физиологических изгибов позвоноч-
ника и таким образом снимают возни-
кающие в нем при других условиях
напряжения. Имеются данные, в со-
ответствии с которыми эффект от ис-
пользования таких матрацов превы-
шает эффект анальгетиков,
сипользуемых пациентами с остеопо-
розом для решения проблемы боли.
Сегодня, например, выпускаются
ортопедические матрацы, оснащенные
специальной системой поддержки с
регулируемой жесткостью, пред-
отвращающей прогибание его в
центре и поддерживающей наиболее
чувствительную зону позвоночника.
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Виды ортезов (полужестких корсетов), используемых
при остеопорозе позвоночника
Ортез (полужесткий корсет), вид спереди
Прогноз 
Прогноз для выздоровления приуже развившемся остеопорозе за-висит от его тяжести, качества и
продолжительности медикаментозной те-
рапии.
Прогноз для жизни определяется про-
изошедшими переломами, их локализа-




Санаторно-курортное лечение благопри-ятно влияет на здоровье пациента с ос-теопорозом. 
Используются естественные факторы: кли-
мато-, аэро-, гидро-, гелиотерапия, а также фи-
зиотерапевтические методы лечения. 
Санаторно-курортное лечение рекомендуется
проводить в привычном для пациента регионе
на бальнеологических курортах с радоновыми
и йодобромными водами. В Украине это Хмель-
ник, Знаменка, Трускавец, Славянск, Южный





Все пациенты с диагностированнымостеопорозом должны состоять надиспансерном учете с ежегодным
денситометрическим обследованием и
плановой терапией.
Вопросы перевода на группу инвалид-






(рабочая группа ВОЗ по обследованию и лечению боль-
ных с остеопорозом)
Протокол разработан и представлен в «Рекоменда-циях рабочей группы ВОЗ по обследованию илечению больных с остеопорозом».
Рекомендации для населения
1. Поддерживать активный образ жизни с
адекватным пребыванием на солнце, особенно
пожилым жителям северных стран.
2. Избегать курения и злоупотребления
алкоголем.
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3. Поддерживать содержание кальция в ежедневном
рационе на уровне, рекомендованном в этой стране
или регионе.
4. Поддерживать индекс массы тела не менее 19 кг/м2.
Рекомендации для лечащих врачей
1. Помнить, что профилактика остеопороза начинается
с правильного формирования кости в период роста.
Необходимо выявлять и корригировать факторы,
влияющие на формирование кости в детстве.
2. Своевременно диагностировать состояния,
достоверно стимулирующие костную резорбцию или
замедляющие формирование кости, такие, как
гипогонадизм, первичный гиперпаратиреоз,
гипертиреоз и гиперкортицизм.
3. Широко использовать метод остеоденситометрии.
Помнить, что у женщин с показателями плотности
костной ткани на нижней границе нормы имеется
повышенный риск развития остеопороза в
постменопаузе. Начинать лечение при выявленном
снижении плотности костной ткани менее -2,5 SD
или даже при более высоких показателях.
4. Назначать в северных регионах дополнительный
прием витамина Д пожилым людям и лицам,
проводящим большую часть времени в домашних
условиях.
5. Разрабатывать программы защиты при падениях для
пожилых людей. Рекомендовать защиту бедер лицам
с высоким риском падения.
6. Минимально применять глюкокортикостероиды или
применять эти препараты в сочетании с программой
профилактики остеопороза.
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Рекомендации для организаций здравоохранения
1. Обеспечить доступность остеоденситометрии для
лиц с повышенным риском развития остеопороза для
своевременного и адекватного назначения терапии.
Гарантировать высокое качество проводимых
исследований.
2. Создавать возможность улучшения факторов
окружающей среды для снижения риска переломов
путем обогащения пищевого рациона кальцием и/или
(по показаниям) дополнительным приемом витамина
Д.
3. При рассмотрении к употреблению новых
лекарственных средств для лечения остеопороза
пользоваться недавно опубликованным ВОЗ
“Руководством по доклинической диагностике и
клиническим испытаниям при остеопорозе”.
4. Обеспечить обучение врачей, включая терапевтов, по
вопросам лечения остеопороза. Остеопороз и
заболевания костей должны изучаться на всех
уровнях медицинского образования и, возможно,
должны быть выделены в отдельную специальность.
5. Обеспечить обучение пациентов и создать локальные и
региональные группы самоподдержки для пациентов.
Пропагандировать знания о факторах риска
остеопороза и превентивных мерах.
6. Поддерживать национальные программы по
остеопорозу, создаваемые в соответствии с
рекомендациями Рабочей группы ВОЗ, а также
участвовать в других международных проектах.
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Рекомендации по дальнейшим исследованиям
1. Изучение фундаментальных аспектов биологии кости
с использованием последних современных методов
молекулярной генетики.
2. Широкие клинические исследования факторов
костного метаболизма и потери костной массы у лиц
различных национальностей во всем мире.
3. Определение биохимических маркеров костного
метаболизма для использования в клинической
практике.
4. Разработка более дешевых аппаратов для
остеоденситометрии с возможностью их частого
использования при контроле за эффектом от
проводимого лечения.
5. Определение диагностических порогов для
различных анатомических областей и
денситометрических приборов.
6. Разработка фармакологических агентов для
стимуляции остеообразования.
7. Более серьезные исследования влияния активного
образа жизни и дополнительного употребления
кальция на снижение риска переломов.
8. Контролируемые исследования эффективности
различных комбинаций лекарственных средств и их
сравнение.
9. Эпидемиология переломов на земном шаре.
10. Разработка недорогих методов профилактики









(Приказ Министерства здравоохранения Украины от
12.10.2006 № 676)
Признаки и критерии диагностики 
Остеопороз — системное заболевание скелета, которое ха-
рактеризуется уменьшением костной массы, нарушением мик-
роархитектоники костной ткани, которая приводит к повыше-
нию ломкости костей и риску переломов.
Условия, в которых должна предоставляться медпомощь
Больные с остеопорозом тяжелой степени с наличием патоло-
гических переломов подлежат стационарному лечению в специа-
лизированных ортопедо-травматологических отделениях област-
ных или городских больниц. Больные с подтвержденным
денситометрически остеопорозом могут находиться под наблю-
дением врачей ортопеда-травматолога, ревматолога по месту про-
живания в районных поликлиниках. При постменопаузальном ос-
теопорозе обязательное наблюдение гинеколога, эндокринолога.
Продолжительность стационарного лечения
Лечение проводится в специализированных ортопедо-трав-
матологических отделениях, продолжительность определяется
локализацией и тяжестью патологического перелома.
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Диагностика
Критерии ВОЗ, 1994 г. (по данным денситометрии):
• Норма − изменение минеральной плотности костной
ткани (МПКТ) в пределах одного стандартного
отклонения (SD) от референтного значения,
полученного в результате ее измерения у лиц
молодого возраста;
• остеопения (уменьшение костной массы) − снижение
МПКТ> 1 SD и <2,5 SD от референтного значения;
• остеопороз — снижение МПКТ>2,5 SD от
референтного значения;
• тяжелый остеопороз — снижение МПКТ>2,5 SD от
референтного значения в сочетании с одним или
больше переломами костей.
Рентгеновские критерии
1. Появление крупнопетлистой костной структуры.
2. Расширение костномозгового канала.
3. Изощрение кортикального пласта.
4. Спонгиозированная структура кортикального пласта.
5. Особая четкость контуров кортикального пласта
вокруг всей кости.всей кости. Лабораторные
критерии: 
Уровень кальция, фосфора, щелочной фосфатазы (особенно
её костного изофермента) и гидроксипролина, тартрат-рези-
стентной кислой фосфатазы.
Лечение
1. Применение препаратов кальция.
2. Применение витаминов группы D (D2,D3).
3. Применение базовых антиостеопоротических средств
Основные принципы профилактических и лечебных ме-
роприятий при вторичном остеопеническом синдроме на
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фоне ревматических заболеваний, в том числе  обусловлен-
ном фармакотерапией
1. Контроль активности аутоиммунного
воспалительного процесса; поддержка
продолжительной ремиссии заболевания.
2. Применение как можно меньших доз ГКС и
сокращение срока их использования.
3. Использование препаратов с незначительно
выраженным остеопоротическим эффектом, а также
изменение способа введения препаратов − при
ревматических заболеваниях лучше всего применять
чередование перорального приема с парентеральным,
в том числе с  периартикулярным и т.д.
4. Использование пульс-терапии, которая меньше
влияет на процессы ремоделировання, чем
постоянный прием ГКС.
5. Снижение отрицательного влияния других факторов
риска развития остеопороза − курение,
злоупотребление алкоголем, малоподвижный образ
жизни, продолжительное голодание и т.п.
6. Своевременное лечение сопутствующей патологии,
которая влияет на костный метаболизм:
гипертиреоидизма, гиперпаратиреоидизма,
поражения почек и системы крови и т.д.
7. Сохранение и поддержка положительного
кальциевого баланса (диета, дополнительный прием
препаратов кальция в сочетании с витамином D или
его активными метаболитами).
8. Назначение пациентам с выраженной остеопенией
или остеопорозом «базисных»
антиостеопоротических препаратов.
9. При отсутствии противопоказаний у женщин в
постменопаузальный период - препараты
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заместительной гормональной терапии; у женщин в
предменопаузальный период при нарушениях
овариально-менструального цикла - контроль 17 β-
эстрадиола и, при необходимости, препараты
заместительной гормонотерапии, в том числе
андрогены с учетом гормонального профиля.
10. У мужчин - контроль уровня тестостерона; при
необходимости - заместительная терапия
андрогенами. 
11. Проведение контрольного денситометрического
обследования у ревматологических больных,
имеющих повышенный риск развития остеопороза, а
также пациентов, которым планируется назначение
ГКС (находящихся на ГКС - терапии).
12. Ежегодный денситометрический контроль
показателей минеральной насыщенности и
минеральной плотности костной ткани у больных  РЗ
с угрозой развития остеопении или уже при наличии
снижения костной массы в объединении с контролем
лабораторных маркеров метаболизма.
Критерии эффективности и ожидаемые результаты
лечения
1. Отсутствие новых патологических переломов.
2. Нормализация или увеличение показателей
минеральной насыщенности и минеральной







Украинская ассоциация остеопороза (УАО, создана в 1996 г.)
Украинская ассоциация менопаузы, андропаузы,  заболе-
ваний костей и суставов (создана в 2003 г.)
Основные задачи Украинской ассоциации остеопороза
- разработка новых научных, практических и
организационных мероприятий и воплощение их в
практику здравоохранения с целью улучшения
уровня здоровья населения Украины, 
- организация эпидемиологических исследований по
изучению распространенности остеопороза и
остеопении среди населения Украины, 
- повышение качества и объема просветительно-
информационной работы,
- проведение научно-методической деятельности.
В структуре Украинской ассоциации остеопороза (УАО) − фи-
лиалы из разных регионов Украины, а также Украинский на-
учно-медицинский центр проблем остеопороза (УНМЦПО),
расположенный на базе отдела клинической физиологии и па-
тологии опорно-двигательного аппарата. 
Научно-практическими разработками Ассоциации и Центра
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являются компьютеризированные системы мониторинга со-
стояния костной («АРМ-остеолог”) и хрящевой ткани боль-
ших суставов, введенные в практику более чем 20 филиалов.
С 1998 года УАО издает научно-практический журнал  «Про-
блемы остеологии», который выходит четыре раза в год и яв-
ляется научным изданием ВАК Украины.
Украинская Ассоциация остеопороза является членом Меж-
дународной Ассоциации Остеопороза (IOF). 
Президент - руководитель отдела клинической физиологии
и патологии опорно-двигательного аппарата Института герон-
тологии АМН Украины, доктор медицинских наук профессор
Поворознюк В.В.
Секретарь - старший научный сотрудник отдела клиниче-
ской физиологии и патологии опорно-двигательного аппарата
того же института, кандидат медицинских наук Орлик Т.В.
В 2003 году создана Украинская ассоциация менопаузы, анд-
ропаузы,  заболеваний костей и суставов (президент - проф.
В.В.Поворознюк), также вошедшая в состав Европейской Ас-
социации менопаузы и андропаузы.




Знания и опыт – два необходимых идостаточных условия, чтобы бытьготовым не только заподозрить и
распознать остеопению и остеопороз, но
и организовать весь необходимый ком-
плекс мероприятий по оказанию квали-
фицированной помощи пациенту.
При остеопорозе, как ни при каком
другом патологическом процессе, очень
важно профилактические и лечебные
вмешательства начинать как можно ра-
нее. Не будет большим грехом повто-
риться, что он является едва ли не един-
ственным процессом, который
своевременная помощь врача позволяет
полностью остановить, если не повер-
нуть вспять.
Здоровый образ жизни, внимание к
условиям, обеспечивающим естествен-
ное (полноценное) формирование ске-
лета в детстве и юношестве, как и бе-
режное отношение к нему в
последующем, должны быть основой за-
боты каждого человека и общества в це-
лом об индивидуальном и обществен-
ном здоровье.
Остеопения, когда еще нет ничего,
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коме отрицательной девиации стандартного отклонения мине-
ральной плотности костной ткани от нормированного уровня
более чем на 1,0 , – самое время для первичной профилактики.
И чем больше девиация, тем мероприятия первичной профи-
лактики должны быть  более настойчивыми, когда модифика-
цию образа жизни следует дополнять препаратами кальция и
витамина D, лучше в фиксированных лекарственных формах.
Остеопороз, тем более клинический, тяжелый, требует адек-
ватных действий, близких по своему содержанию к примене-
нию хирургического скальпеля. Когда нужно действовать точно
и уверенно.
У вас, коллега, получится. Получится и у вас, пациет. Если
только поставите цель и будете к ней стремиться. Надеемся,
наша книга поддержит вас в этом важном и для отдельного че-
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